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EPÍGRAFE 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Como competir globalmente se boa parte de nossa população mal lê ou escreve? 
Como garantir segurança pública sem dar atenção à educação? Como combater a 
corrupção sem que exista um mínimo esclarecimento e conhecimento da maior 
parte da população? Realidades como essas deveriam causar indignação a cada 
um de nós. Um país que não tem condições de estabelecer uma educação de 
qualidade não pode crescer economicamente, nem gerar inovação, tecnologia ou 
conhecimento. É preciso formar um forte capital social e reforçar a capacidade 
competitiva e inovadora do Brasil. 
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RESUMO 
O objetivo desta pesquisa foi avaliar a influência do tabagismo na taxa de 
contração do enxerto gengival livre (EGL) e no processo de reparo da área 
doadora do enxerto. Foram selecionados 10 pacientes fumantes e 12 não-
fumantes, com <1mm de gengiva inserida associada à dificuldade de higienização, 
inserção alta de freio ou recessão gengival, que receberam o EGL para aumento 
da faixa de tecido queratinizado. Foram avaliados os parâmetros clínicos de 
profundidade de sondagem (PS), nível da margem gengival (NMG), nível clínico 
de inserção (NCI), tecido queratinizado (TQ) e espessura do tecido gengival (Esp), 
além da altura, largura e área do EGL. A área doadora do palato foi avaliada 
quanto ao sangramento imediato (SI) e completa epitelização da ferida (CE). Os 
parâmetros foram avaliados antes da cirurgia e aos 7, 15, 30, 60 e 90 dias pós-
operatórios. Os resultados do presente estudo mostram que, apesar de não existir 
diferença estatística significativa entre fumantes e não-fumantes, existe uma 
tendência para uma influência negativa do cigarro. Aos 3 meses pós-operatórios, a 
porcentagem de contração do EGL nos fumantes em relação à área, altura e 
largura (58%, 44% e 25%, respectivamente) foi maior do que nos não-fumantes 
(44%, 31% e 22%, respectivamente), porém sem diferença estatística. A 
quantidade final de TQ aumentou em ambos os grupos, sendo ligeiramente menor 
nos fumantes (4,91mm) do que nos não-fumantes (5,49mm). Uma menor 
porcentagem dos pacientes fumantes apresentou sangramento imediato, 
comparando-se com os pacientes não-fumantes (30% e 75%, respectivamente), 
assim como epitelização completa do palato (20% e 91,67%, respectivamente) 
aos 15 dias pós-operatórios. Dentro dos limites do presente estudo, pode ser 
concluído que o EGL é uma técnica adequada para aumentar a faixa de tecido 
queratinizado em ambos, fumantes e não-fumantes. O cigarro interfere na 
epitelização e no sangramento do palato, porém, não influencia negativamente os 
resultados clínicos da contração do EGL. 
Palavras-chave: Gengiva; Cirurgia; Tabaco. 
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ABSTRACT 
The aim of this research was to evaluate the influence of tobacco smoking on the 
levels of FGG shrinkage and on the repair of the graft donor area. Ten smokers 
and twelve non-smokers patients, with <1mm of attached gingiva associated with 
oral hygiene deficiency, high frenulum attachment or gingival recession were 
selected to receive FGG for keratinize tissue augmentation. The clinical 
parameters of probing depth (PD), gingival margin level (GML), clinical attachment 
level (CAL), keratinized tissue (KT), gingival thickness (Tkn), and FGG high, 
length, and area were evaluated. The palate donor area was evaluated by 
immediate bleeding (IB) and complete wound epithelialisation (CE). The 
parameters were evaluated before surgery, 7, 15, 30, 60, and 90 days postsurgery. 
The outcomes of the present study show that, instead of the absence of statistically 
significant difference between smokers and non-smokers, there is a tendency for a 
negative impact of tobacco smoking. At 3 months postsurgery, the percentage of 
shrinkage of FGG area, high, and length in smokers (58%, 44%, and 25%, 
respectively) was greater than in non-smokers (44%, 31%, and 22%, respectively), 
but there was no statistic difference. The final amount of KT increased in both 
groups, however, was slightly smaller in smokers (4.91mm) than in non-smokers 
(5.49mm). A smaller percentage of smoker patients presented immediate bleeding 
than non-smoker patients (30% and 75%, respectively), the same occurred with 
complete wound epithelialisation (20% and 91.67%, respectively) at 15 days 
postsurgery. Within the limits of the present study, it can be concluded that FGG is 
an adequate technique for keratinized tissue augmentation in both, smokers and 
non-smokers. Cigarette smoking interferes with palate epithelialisation and 
bleeding, however, it does not have a negative impact on the clinical outcomes of 
FGG shrinkage. 
 
Keywords: Gingiva; Surgery; Tobacco.
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1 INTRODUÇÃO 
 
A presença de deformidades mucogengivais, isto é, alterações da 
dimensão, morfologia e/ou inter-relação normais entre a gengiva e a mucosa 
alveolar (Pini-Prato, 1999) algumas vezes apresenta um impacto nos pacientes 
em termos de estética e função. A mais recente classificação das doenças 
periodontais incorpora uma nova seção de deformidades ou condições de 
desenvolvimento ou adquiridas que, apesar de não serem doenças separadas, 
podem, em determinadas situações, favorecer a perda de inserção (Armitage, 
1999). Essa nova seção inclui deformidades e condições mucogengivais ao redor 
de dentes, como recessão gengival, ausência de tecido queratinizado, 
profundidade de vestíbulo diminuída, posição aberrante de freio/músculo, excesso 
gengival e cor anormal (Pini-Prato, 1999). 
Embora vários estudos mostrem que a ausência de tecido queratinizado 
pode não perturbar a manutenção da saúde periodontal (Dorfman et al., 1980; 
Wennstrom et al., 1981; Dorfman et al., 1982; Wennstrom, 1987), existem 
situações clínicas nas quais a terapia mucogengival deveria ser considerada, uma 
vez que uma faixa estreita ou ausente de gengiva, de forma isolada ou associada 
a outros fatores, pode dificultar uma correta higienização e favorecer uma perda 
de inserção (Muller et al., 1998; Camargo et al., 2001). Tratamento ortodôntico, 
controle inadequado de biofilme, inserção alta de freio e vestíbulo raso podem ser 
descritos como possíveis causas de problemas mucogengivais (Batenhorst et al., 
1974; Coatoam et al., 1981; Ericsson & Lindhe, 1984; Foushee et al., 1985; Stetler 
& Bissada, 1987). 
Em função da necessidade de faixa adequada de gengiva inserida, 
Bjorn, em 1963, na Europa, e King e Pennel, em 1964, nos Estados Unidos, 
mostraram a técnica para enxerto gengival livre (EGL), baseada no princípio da 
remoção da mucosa mastigatória de local doador e sua transferência para um leito 
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receptor previamente preparado. Desde então, essa técnica tem sido usada como 
rotina, com elevado grau de previsibilidade e sucesso clínico e terapêutico 
(Wennström, 1996; Camargo et al., 2001). 
O objetivo do EGL é reconstituir a gengiva, dando-lhe uma inserção 
segura ao periósteo e cemento subjacentes, em áreas marginais de tecidos moles, 
em substituição a áreas de mucosa alveolar. Durante o período de cicatrização do 
EGL, ocorre um importante fenômeno, que é a contração do enxerto. O grau de 
contração pode variar de 12% a 48% (Sullivan & Atkins, 1968; Pennel et al., 1969; 
Ward, 1974; Soehren et al., 1973; Egli et al., 1975; Schoo & Coppes, 1976; Yukna 
et al., 1977; Rateistschak et al., 1979; Wei et al., 2000; Hatipoglu et al., 2007), 
dependendo de algumas condições como a colocação do enxerto sobre o osso ou 
sobre o periósteo (James & MacFall, 1978) e a espessura do enxerto (Mörman et 
al., 1981), e pode interferir no resultado e na característica clínica final. 
A relação entre o hábito de fumar e as condições periodontais tem sido 
amplamente examinada. O cigarro está estabelecido como o mais importante fator 
de risco para o desenvolvimento de doenças periodontais (The American 
Academy of Periodontology - AAP, 1999). Mesmo apresentando índices gengival e 
de placa semelhantes (Haber et al., 1993; Axelsson et al., 1998; Lie et al., 1998) e 
menor quantidade de cálculo subgengival (Martinez-Canut et al., 1999) e 
sangramento à sondagem do que não-fumantes (Lie et al., 1998), os fumantes 
apresentam maiores níveis de cálculo supragengival (Bergstrom, 1999), maior 
número de bolsas periodontais profundas (Haber et al., 1993), maior perda de 
inserção (Grossi et al., 1994) e perda óssea alveolar (Grossi et al., 1995) além de 
envolvimento de bifurcação em molares mais freqüente (Axelsson et al., 1998). 
Ademais, os fumantes mostram maior número de problemas mucogengivais do 
que não-fumantes (Martinez-Canut et al., 1995; Gunsolley et al., 1998; Calsina et 
al., 2002) e esta relação é dose-dependente (Susin et al., 2004). Mais ainda, os 
fumantes apresentam piores resultados no tratamento periodontal, seja ele 
cirúrgico ou não, e no tratamento das deformidades periodontais (Johnson & 
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Guthmiller, 2007). Porém, não existe na literatura nenhum estudo que diretamente 
analise a influência do hábito de fumar sobre o EGL utilizado para aumentar a 
faixa de tecido queratinizado ou sobre o grau de contração do enxerto. 
Rocuzzo et al., 2002, em uma revisão sistemática sobre cirurgia plástica 
periodontal, recomenda que os mecanismos biológicos da cicatrização tecidual, 
bem como o papel de possíveis fatores etiológicos e prognósticos para o resultado 
do tratamento com EGL sejam investigados. Uma vez que existem apenas dados 
limitados, novos estudos são necessários para se conseguir uma maior base 
científica para o tratamento com EGL. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
A doença periodontal é uma infecção multifatorial, polimicrobiana e 
sítio-específica, cujo processo de desenvolvimento leva à destruição do periodonto 
de inserção dos dentes, fazendo com que, após o tratamento, permaneçam 
seqüelas. Uma das possíveis seqüelas é a diminuição ou a perda total da faixa de 
tecido queratinizado devido ao desenvolvimento de retrações gengivais. Por outro 
lado, a ausência ou a presença de uma faixa estreita de tecido queratinizado pode 
ser determinada geneticamente, sendo uma característica inata do indivíduo. 
 
2.1 REGIÃO MUCOGENGIVAL 
A região mucogengival é a parte da mucosa oral que recobre o 
processo alveolar, incluindo a gengiva (tecido queratinizado) e a mucosa alveolar 
adjacente (The American Academy of Periodontology – AAP, 2001). Dentro da 
boca, o dente interrompe a continuidade dessa mucosa protetora e, dessa forma, 
o tecido gengival é designado a promover uma defesa periférica ao corpo. A 
presença do dente faz com que essa seja uma área única, na qual uma estrutura 
dura (dente) passa através de partes internas do corpo e se comunica com a área 
externa, promovendo uma via de comunicação entre as duas regiões e um desafio 
à qualidade protetora dos tecidos. Por essa razão, os tecidos ao redor do dente 
têm que promover um selamento que resista a forças friccionais e defenda contra 
invasores externos, como microrganismos, o que é conseguido através de uma 
estrutura especializada, que é a gengiva. 
A gengiva é, clinicamente, um colar de mucosa mastigatória ao redor 
dos dentes, que se estende desde a margem gengival e o topo da papila 
interdental até a junção mucogengival. A gengiva inserida é composta por um 
epitélio queratinizado, tecido conjuntivo denso e periósteo e possui um papel 
essencial na proteção das estruturas periodontais. A gengiva inserida promove 
maior resistência do periodonto a injúrias externas, contribui para a estabilização 
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da margem gengival e ajuda na dissipação de forças fisiológicas que são 
exercidas pelas fibras musculares da mucosa alveolar sobre os tecidos gengivais 
(Hassell, 1993; Carranza, 2004). Ela é firmemente aderida ao osso adjacente pelo 
periósteo e ao cemento pelas fibras colágenas, resultando então na sua 
imobilidade característica (Lindhe & Karring, 2000). Nevins (1986) destacou a 
importância da gengiva considerando a diferenciação histológica entre ela e a 
mucosa alveolar. Quando comparadas, a gengiva é densamente colagenizada, 
vascularizada, altamente estável e provavelmente mais resistente contra injúrias 
mecânicas. 
Bowers (1963), Ainamo & Löe (1966), Ainamo & Talari (1976), Saario et 
al. (1994), Lindhe & Karring (2000) e Muller & Heinecke, 2002 estudaram a largura 
normal da gengiva em seres humanos e encontraram acentuadas variações. 
Bowers (1963) mostrou que a gengiva inserida varia em largura entre os 
indivíduos, entre ambas as arcadas e entre os diferentes dentes. Relatou aumento 
da largura da gengiva inserida dos dentes permanentes a partir dos decíduos e 
pouca mudança na dentição adulta após a maturidade. Em relação aos dentes, 
Bowers (1963) e Muller & Heinecke (2002) mostraram que, na maxila, a faixa mais 
estreita é encontrada na região dos caninos e primeiros pré-molares, enquanto 
que a maior largura está associada aos incisivos. Na mandíbula, a faixa mais 
estreita está associada aos incisivos (Bowers, 1963) e pré-molares (Muller & 
Heinecke, 2002); e a maior extensão, na região dos primeiros e segundos molares 
(Bowers, 1963; Muller & Heinecke, 2002). Para Lang & Löe (1972) e Muller & 
Heinecke (2002), na lingual da mandíbula, a gengiva exibe maior largura na área 
dos pré-molares e molares e faixa mais estreita na região dos incisivos. Lindhe & 
Karring (2000) citaram que a gengiva é mais larga nas pessoas adultas (entre 40 e 
50 anos) do que em indivíduos jovens (20 a 30 anos). Ainamo & Talari (1976) 
mostraram que as medidas anatômicas da largura de gengiva inserida aumentam 
significativamente com a idade e observaram que a junção mucogengival 
permanece estável, ou seja, sua localização é predeterminada geneticamente, 
enquanto que os dentes sofrem uma erupção contínua durante a vida adulta, 
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levando consigo seu tecido periodontal. Saario et al. (1994) afirmaram que a 
largura da gengiva inserida é fenômeno fisiológico transitório associado à erupção 
contínua dos dentes permanentes. 
 
2.2 DEFORMIDADES MUCOGENGIVAIS 
As deformidades mucogengivais representam um grupo de condições 
que, em determinadas situações, favorecem uma maior perda de inserção e 
podem influenciar os resultados do tratamento (Armitage, 1999; Camargo et al., 
2001). Estão incluídos nesse grupo o vestíbulo raso, freio ou brida aberrantes, 
excesso gengival e coloração anormal, porém as deformidades mais comuns são 
a recessão gengival e a falta de tecido queratinizado. 
 
2.2.1 Recessão gengival 
A recessão gengival, isto é, a localização da margem gengival 
apicalmente à junção cemento-esmalte (AAP, 2001), é uma condição comum na 
maioria das populações (Albandar & Kingman, 1999; Susin et al., 2004), tende a 
aumentar em extensão e prevalência com a idade (Albandar & Kingman, 1999) e 
está associada a processo inflamatório devido a um trauma mecânico ou acúmulo 
de biofilme (Baker & Seymour, 1976). Dessa forma, a recessão gengival é 
prevalente em populações com altos (Serino et al., 1994) e baixos (Löe et al., 
1992) padrões de higiene oral. 
Em indivíduos com pobre higiene oral, a destruição tecidual é induzida 
pelo biofilme e resulta de mecanismos como as toxinas e citocinas bacterianas e 
enzimas liberadas pelos neutrófilos (Tatakis & Kumar, 2005). Como conseqüência, 
ocorre migração apical do epitélio, destruição do ligamento periodontal e 
reabsorção óssea que podem levar ao desenvolvimento de recessões gengivais. 
Por outro lado, em indivíduos com boa higiene oral, o trauma mecânico gerado 
pelo uso de escovas duras (Kocht et al., 1993) e/ou uma técnica de escovação 
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vigorosa (Vekalahti, 1989) podem levar a um processo inflamatório no interior do 
tecido conjuntivo gengival. Esse processo causa destruição do tecido conjuntivo e 
subseqüente proliferação do epitélio oral, sulcular e juncional (Smukler & 
Landsberg, 1984). Isso atrapalha a nutrição e a adesividade gengival, com 
conseqüente descamação, manifestando-se como recessão gengival (Baker & 
Seymour, 1976). 
Outros fatores podem estar secundariamente associados ao 
desenvolvimento de recessões gengivais, como injúrias auto-infligidas (Pattison, 
1983; Tatakis & Milledge, 2000), piercing oral (Er et al., 2000; Kretchmer & 
Moriarty, 2001), má posição dental, presença de freios ou bridas, gengiva fina e 
consumo de cigarros (Wennström, 1996, Tugnait & Clerehugh, 2001). 
Ericsson & Lindhe (1984) mostraram que as recessões gengivais 
ocorrem mais facilmente em sítios com gengiva fina do que em sítios com gengiva 
mais espessa, o que pode ser explicado pelo fato de que, em uma gengiva fina, o 
infiltrado inflamatório ocupa e degrada todo o tecido conjuntivo, enquanto que, em 
áreas com gengiva espessa, a porção externa do tecido conjuntivo pode estar 
relativamente livre de infiltrado inflamatório e manter a sua integridade (Baker & 
Seymour, 1976). Em contrapartida, o desenvolvimento de recessões gengivais 
pode resultar em uma estreita faixa de tecido queratinizado. 
O desenvolvimento de recessões gengivais pode levar o paciente a se 
queixar de dor, devido à hipersensibilidade dentinária, de medo de perder o dente 
e de estética deficiente. Além disso, retenção de biofilme e sangramento gengival, 
cárie radicular e abrasão podem se desenvolver como conseqüência da recessão 
gengival (Tugnait & Clerehugh, 2001). 
 
2.2.2 Ausência de tecido queratinizado 
Uma faixa de gengiva fina e estreita pode ser a conseqüência do 
desenvolvimento de recessões gengivais (Wennstrom, 1987), doença periodontal 
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(Loe et al., 1992), movimentos ortodônticos (Holmes et al., 2005) ou pode, ainda, 
ser geneticamente determinada (Muller & Eger, 2002). 
O aumento da largura da faixa de tecido queratinizado para a 
manutenção da saúde gengival e dos níveis de inserção foi suportado por dados 
científicos no passado, entretanto, novas pesquisas nas últimas décadas têm 
esclarecido a relação entre as dimensões gengivais e a saúde periodontal. Muitos 
estudos defendiam que uma estreita faixa de gengiva seria incapaz de suportar 
forças mastigatórias e musculares na margem gengival (Ochsenbein, 1960; 
Friedman & Levine, 1964), poderia facilitar a formação de biofilme subgengival 
(Friedman, 1962) e a perda de inserção (Ruben, 1979) e, em associação com um 
vestíbulo raso, poderia tornar difícil uma ótima higiene oral (Carranza & Carraro, 
1970). Ainda, a dimensão de uma adequada faixa de tecido queratinizado foi 
inicialmente sugerida como sendo de 1mm (Bowers, 1963) ou 3mm (Corn, 1962), 
porém mais tarde outros autores sugeriram que, tão logo seja compatível com 
saúde, qualquer dimensão é adequada (Friedman, 1962; De Trey & Bernimoulin, 
1980). A maioria dessas informações baseava-se apenas em impressões clínicas 
ou relatos de casos, sendo, mais tarde, considerada não confiável. 
Apesar disso, muitos estudos ainda hoje defendem a realização de 
cirurgias mucogengivais simplesmente quando o indivíduo apresenta faixa de 
tecido queratinizado <1mm (Wei et al., 2000; Wei et al., 2002; Carnio et al., 2007; 
Hatipoglu et al., 2007). 
Um estudo de Lang & Löe (1972) tentou estabelecer a faixa de gengiva 
necessária para se manter saúde periodontal. Fazendo uma limpeza profissional 
uma vez ao dia por 6 semanas em estudantes de odontologia, eles observaram 
que, embora todos os sítios estivessem livres de biofilme, aqueles com menos de 
2mm de tecido queratinizado apresentavam sinais clínicos de inflamação. Dessa 
forma, eles concluíram que 2mm de tecido queratinizado era necessário para se 
manter saúde gengival. Entretanto, Wennström & Lindhe (1983a,b) demonstraram 
que os sinais clínicos de inflamação não correspondem ao tamanho do infiltrado 
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inflamatório. Os autores, usando um modelo de cães beagle, estabeleceram 
unidades dentogengivais com uma zona fina e móvel de tecido queratinizado e 
unidades com gengiva larga e firmemente aderida. Eles encontraram que, com 
uma higiene oral adequada, ambas as unidades poderiam ficar livres de 
inflamação clínica e histológica. Por outro lado, quando eles deixaram acumular 
biofilme, mais sinais clínicos de inflamação puderam ser observados nas áreas 
com tecido queratinizado estreito. Porém, histologicamente, ambas as áreas 
apresentavam a mesma quantidade de infiltrado inflamatório. Como as unidades 
dentogengivais sem tecido queratinizado eram mais finas na dimensão vestíbulo-
lingual e com uma fina camada de queratina, pode-se presumir que isso tornou os 
vasos sangüíneos na faixa estreita de tecido queratinizado mais visíveis 
clinicamente, o que explicaria a impressão clínica de mais inflamação nessa área. 
Alguns estudos foram desenhados para determinar a influência da 
largura gengival na perda de inserção e profundidade de sondagem. Dorfman et 
al. (1980) demonstraram que uma estreita faixa de gengiva tem a mesma 
resistência à perda de inserção contínua do que uma larga faixa de gengiva. Os 
autores trataram 92 pacientes com áreas bilaterais com menos de 2mm de tecido 
queratinizado. Os pacientes foram tratados com enxerto gengival livre de um lado 
e, no outro lado, foi utilizado controle não-tratado. Após 2 anos eles observaram 
que os níveis de inserção foram mantidos sem alterações em ambos os lados, e 
reavaliações após 4 (Dorfman et al., 1982) e 6 anos (Kennedy et al., 1985) 
confirmaram os achados iniciais. Hangorsky & Bissada (1980) compararam 40 
sítios com enxerto a 40 sítios sem enxerto e não encontraram diferença no índice 
de placa, índice gengival e profundidade de sondagem; concluíram que uma larga 
faixa de tecido queratinizado não influencia na saúde periodontal. 
Mesmo sendo possível que haja saúde gengival em regiões com 
pequena ou nenhuma faixa de gengiva inserida, é normalmente aceito que áreas 
com gengiva inserida estreita e fina apresentam maior risco para o 
desenvolvimento de recessões (Claffey & Shanley, 1986; Camargo et al., 2001), 
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uma vez que a pequena quantidade de tecido conjuntivo pode ser rapidamente 
tomada pelas cristas epiteliais na presença de um processo inflamatório. Essas 
áreas deveriam, então, ser cuidadosamente avaliadas longitudinalmente para a 
presença de inflamação, desenvolvimento de recessão, perda de tecido 
queratinizado e, então, para as necessidades de tratamento. 
 
2.3 O CIGARRO E AS DEFORMIDADES MUCOGENGIVAIS 
O cigarro é o fator ambiental mais importante associado ao 
desenvolvimento de doenças periodontais destrutivas (AAP, 1999; Bergstrom et 
al., 2000; Hyman & Reid, 2003). Além disso, muitos estudos epidemiológicos 
mostram que os fumantes normalmente apresentam piores parâmetros clínicos 
periodontais do que os não-fumantes, incluindo maior prevalência, extensão e 
severidade de recessões gengivais (Martinez-Canut et al., 1995; Gunsolley et al., 
1998; Albandar et al., 2000; Haffajee & Socransky, 2001; Calsina et al., 2002). 
Calsina et al. (2002) avaliaram a relação entre o hábito de fumar e a 
sua intensidade e a periodontite em 240 pacientes. Os autores encontraram que a 
recessão gengival era muito mais severa entre fumantes do que entre ex-fumantes 
e aqueles que nunca fumaram, independente do nível de higiene oral, e que havia 
uma relação entre a intensidade e a freqüência de consumo de cigarros e o nível 
de perda de inserção. Martinez-Canut et al. (1995) encontraram que, com cada 
cigarro extra fumado, a perda de inserção aumentou 0,5% e a recessão gengival, 
2,3%. Haffajee & Socransky (2001) avaliaram os padrões de perda de inserção em 
289 fumantes, ex-fumantes e indivíduos que nunca fumaram e encontraram que 
os fumantes tinham maior perda de inserção do que ex-fumantes e aqueles 
indivíduos que nunca fumaram, independente dos níveis iniciais de perda de 
inserção. Gunsolley et al. (1998) relataram que a recessão gengival era duas 
vezes mais severa em fumantes do que em não-fumantes, em indivíduos com 
mínima ou nenhuma destruição periodontal, independente do tipo e face do dente. 
Albandar et al. (2000) sugeriram uma associação entre deixar de fumar e uma 
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menor prevalência de sítios com perda de inserção >5mm e recessão gengival 
>3mm. 
Em um estudo longitudinal com 225 pacientes, Serino et al. (1994) 
observaram que a recessão gengival estava associada aos níveis de perda óssea 
interproximal. Entretanto, Gunsolley et al. (1998) mostraram que em fumantes o 
desenvolvimento de recessões gengivais parece ser independente da perda óssea 
interproximal, e Susin et al. (2004) encontraram uma relação entre o nível de 
exposição ao tabaco e as recessões gengivais. 
O mecanismo pelo qual o cigarro influencia o desenvolvimento das 
recessões gengivais é ainda obscuro, mas pode haver alterações sistêmicas na 
resposta imune ou alterações locais, como uma redução no suprimento sangüíneo 
gengival. Guntsch et al. (2006) compararam a função e a viabilidade de neutrófilos 
em não-fumantes, fumantes leves, moderados e pesados e encontraram que o 
cigarro afeta múltiplas funções e a viabilidade de neutrófilos em uma forma dose-
dependente. Gustafsson et al. (2000) demonstraram que o cigarro provoca um 
maior estímulo do fator de necrose tumoral alfa (TNF-α), com maior geração de 
radicais, levando a atividade dos neutrófilos para uma direção mais destrutiva. Ao 
invés de apenas um efeito vasoconstritor, o cigarro possui um impacto crônico em 
longo prazo, prejudicando os vasos sangüíneos dos tecidos periodontais (Palmer 
et al., 2005). Esse efeito negativo nos vasos sangüíneos gengivais dos fumantes 
pode ser clinicamente observado através de uma gengiva menos avermelhada 
(Preber & Bergstrom, 1986), menor sangramento à sondagem (Bergstrom & 
Bostrom, 2001) e menos vasos visíveis clinicamente (Bergstrom et al., 1988) e 
histologicamente (Rezavandi et al., 2002). Uma outra hipótese proposta para uma 
maior quantidade de recessões em indivíduos fumantes periodontalmente 
saudáveis é que pode haver uma abrasão adicional pela escovação devido a 
práticas de higiene oral mais rigorosas na tentativa de remover as manchas 
provocadas pelo cigarro (Gunsolley et al., 1998). 
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2.4 PROCEDIMENTOS MUCOGENGIVAIS 
Desde que Friedman introduziu o termo cirurgia mucogengival na 
década de 1950, vários procedimentos têm sido usados para corrigir problemas 
associados à ausência de gengiva inserida. As primeiras técnicas desenvolvidas 
para o aumento da faixa de tecido queratinizado eram baseadas na idéia de que 
uma vez que o tecido queratinizado é perdido, a exposição cirúrgica do osso ou 
periósteo subjacentes faria com que esses tecidos ficassem sujeitos a forças 
friccionais encontradas durante a mastigação e, como conseqüência, eles se 
adaptariam a essas necessidades funcionais, formando um novo tecido 
queratinizado (Pfeifer, 1963). Dessa forma, algumas técnicas de extensão 
vestibular/gengival foram propostas com pequenas diferenças entre elas. 
Enquanto a técnica da denudação incluía a completa exposição do osso 
alveolar, por meio da remoção de todos os tecidos moles, desde a margem 
gengival até a junção mucogengival (Ochsenbein, 1960), o procedimento de 
retenção de periósteo deixava-o inserido ao osso e removia apenas a porção 
superficial da mucosa oral (Staffileno et al., 1962) e o retalho reposicionado 
apicalmente incluía a elevação de um retalho mucoperiosteal e sua sutura numa 
posição mais apical (Friedman, 1962). Entretanto, todas essas técnicas 
apresentam muitos problemas. Quando o osso é completamente exposto, 
reabsorção óssea severa com perda permanente de altura óssea é observada 
(Costich & Ramfjord, 1968) e, a menos que uma espessa camada de tecido 
conjuntivo seja mantida sobre a superfície óssea durante o procedimento de 
retenção periosteal, reabsorção óssea e perda permanente da crista óssea 
alveolar também são notadas (Staffileno, 1962; Costich & Ramfjord, 1968). Além 
disso, recessão gengival extensa (Carraro et al., 1964) e intensa dor pós-
operatória são achados comuns. Assim, o uso dessas técnicas dificilmente pode 
ser justificado. 
Pesquisas posteriores, entretanto, provaram que as características 
típicas da gengiva são determinadas por fatores genéticos e que a diferenciação 
 13 
do epitélio gengival em tecido queratinizado é controlado por estímulos 
morfogenéticos do tecido conjuntivo basal subjacente (Karring et al., 1971; Karring 
et al. 1975; Mackenzie & Hill, 1984). Dessa forma, é bem aceito que os tecidos 
moles da gengiva e palato manterão suas características originais após o 
transplante para diferentes áreas. Então, os pesquisadores passaram a usar os 
enxertos livres para aumento gengival, com resultados pós-operatórios previsíveis 
(Sullivan & Atkins, 1968; Edel, 1974; Wei et al., 2000; Harris, 2001; Silva et al., 
2006a). 
A técnica do enxerto gengival livre (EGL) é um procedimento simples e 
rápido (Harris, 2001), capaz de aumentar de forma previsível a faixa de tecido 
queratinizado (Wennström, 1996). Embora muitos estudos mostrem que a 
ausência de tecido queratinizado pode não interferir na manutenção da saúde do 
periodonto (Dorfman et al., 1980; Wennström et al., 1981; Dorfman et al., 1982; 
Wennström, 1987), existem situações clínicas nas quais a terapia mucogengival 
deveria ser considerada. O aumento da faixa de gengiva não pode ser baseado 
apenas na presença de uma estreita faixa de gengiva, porém uma fina faixa de 
gengiva pode ser menos resistente na presença de inflamação e trauma de 
escovação, levando ao desenvolvimento de recessão gengival (Muller & Heinecke, 
2002; Orsini et al., 2004). O EGL deveria ser considerado em situações em que o 
paciente apresenta desconforto durante a escovação e/ou bochecho, devido à 
interferência do revestimento mucoso, em casos de movimentação ortodôntica, 
quando a posição final do dente pode gerar uma deiscência óssea, quando 
restaurações subgengivais são colocadas em áreas com fina margem gengival e, 
principalmente, quando há uma perda de inserção progressiva por causa de 
dificuldade de controle de biofilme (Prato et al., 2005). 
Em áreas com estreita ou nenhuma faixa de gengiva inserida onde está 
prevista a movimentação ortodôntica ou a confecção de restaurações 
subgengivais, é muitas vezes indicado o EGL de forma preventiva, evitando o 
surgimento de recessão gengival após o tratamento (Camargo et al., 2001; 
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Wennström & Pini-Prato, 2003). Isso porque o movimento ortodôntico em direção 
vestibular resulta na diminuição das dimensões gengivais o que pode provocar ou 
predispor o surgimento de recessões (Andlin-Sobocki & Bodin, 1993). Além disso, 
a colocação de restaurações subgengivais não apenas cria um trauma operatório 
direto aos tecidos como também facilita o acúmulo de biofilme que resulta em 
alterações inflamatórias na gengiva adjacente (Parma-Benfenati et al., 1985). 
Alguns pontos importantes devem ser levados em consideração quando 
se planeja utilizar o EGL para o aumento da faixa de gengiva queratinizada. 
O sucesso do tratamento com o EGL depende da capacidade do tecido 
transplantado exibir queratinização na área receptora. Essa capacidade é 
determinada geneticamente pelo tecido conjuntivo sobre o qual ele está localizado 
(Karring et al., 1975). Além disso, qualquer fator que interrompa a nutrição do 
enxerto terá um impacto negativo no seu resultado uma vez que o suprimento 
sangüíneo para o enxerto é proveniente apenas de uma irrigação colateral, em 
caso de recobrimento radicular, do leito receptor (Camargo et al., 2001). 
O processo de reparo do enxerto depende primariamente da 
restauração da circulação do periósteo e do tecido conjuntivo do leito receptor. 
Uma fina camada de coágulo promove uma tensão e estabilidade da ferida. Além 
da estabilidade, a contração da ferida é também importante durante os eventos de 
reparo, afetando os resultados do tratamento (Bouchard et al., 2001). Durante o 
período de cicatrização, ocorre importante fenômeno: a contração do EGL, que 
pode interferir no resultado e na característica clínica final. Dessa forma, essas 
alterações dimensionais podem fazer com que os resultados esperados do 
tratamento, incluindo uma quantidade satisfatória de tecido queratinizado, possam 
não ser alcançados. 
A taxa de contração do enxerto, na literatura, varia de 12% a 48% 
(Sullivan & Atkins, 1968; Pennel et al., 1969; Ward, 1974; Soehren et al., 1973; 
Egli et al., 1975; Schoo & Coppes, 1976; Yukna et al., 1977; Rateistschak et al., 
1979; Wei et al., 2000; Hatipoglu et al., 2007) após a cirurgia, porém alguns 
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fatores interferem nesse resultado. James & MacFall (1978) relataram uma menor 
contração do EGL (24%) quando colocado sobre osso desnudado comparado 
àqueles retidos sobre periósteo (48%). Mörmann et al. (1981) observaram 
significante contração ápico-coronal até 28 semanas após a cirurgia e 
encontraram valores de contração de 45%, 44% e 38%, respectivamente, para 
enxertos muito finos, finos e intermediários e relacionaram esta contração com a 
espessura utilizada e a reinserção dos músculos durante a cicatrização. Além 
disso, uma contração de aproximadamente 25% foi relatada para enxertos de 
cerca de 1,0mm de espessura (Egli et al., 1975; Rateitschak et al., 1979). Em 
outros estudos, considerável contração também foi observada em enxertos finos 
nos quais os EGL de 0,9mm apresentaram entre 25% e 48% de contração 
(Sullivan & Atkins, 1968; Pennel et al., 1969; Soehren et al., 1973). Em 1999, 
Rossmann & Rees, mostraram 24% de contração do EGL em um período médio 
de avaliação de 10 meses. Em um estudo de 2004, Orsini et al. demonstraram 
uma contração média de 43,25% após 1 ano para um enxerto de tecido conjuntivo 
livre. Em um estudo recente, Hatipoglu et al. (2007) encontraram uma contração 
vertical de 24,8%, horizontal de 10,2% e da área do EGL de 32,1%. 
As abordagens em relação à espessura adequada para os EGL têm 
sido muito discutidas. Enxertos delgados podem ser mais facilmente mantidos, 
revascularizam-se e reparam-se mais rapidamente do que os espessos (Sullivan & 
Atkins, 1968) e apresentam coloração mais estética, mas podem sofrer contração 
excessiva e têm risco de rasgar e perfurar (Goldman et al., 1976). Embora a 
relação entre a espessura do enxerto e sua resistência funcional seja ainda 
controversa, resistência aumentada foi atribuída a enxertos gengivais mais 
espessos (Muller & Heinecke, 2002; Hatipoglu et al., 2007). Enxertos espessos 
são indicados em áreas com maior demanda funcional (Sullivan & Atkins, 1968; 
Miller, 1985), mas também podem causar deformidades anatômicas e estéticas 
(Miller, 1985; Wennström & Pini Prato, 2003), causar injúria arterial na região 
doadora (Ward, 1974) e retardar o processo de revascularização (Goldman et al., 
1976; Mörmann et al., 1981). Com base em fatores mecânicos, funcionais, 
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cicatriciais e estéticos, vários autores definem a espessura ótima para os enxertos 
gengivais livres entre 1,0mm e 2,0mm (Goldman et al., 1976; Maynard, 1977; 
Takei & Azzi, 2002; Hatipoglu et al., 2007). 
Um fator muito importante para o sucesso do EGL é a sua imobilização 
durante o processo de cicatrização. Sullivan & Atkins (1969) relataram que, para 
uma rápida revascularização, o enxerto deve permanecer imobilizado em íntimo 
contato com o leito para não resultar em necrose. Carvalho (1972) reforça que, 
para obtenção de bons resultados, um dos requisitos fundamentais consiste no 
cuidado técnico para manter o enxerto firmemente coaptado e fixado a seu leito 
receptor. Durante a sutura, cuidados devem ser tomados para minimizar o trauma, 
prevenindo danos para a revascularização. Os autores recomendam um número 
reduzido de suturas, pois cada uma formará um hematoma. O enxerto deve ser 
comprimido contra o leito para deslocamento total do coágulo, o que só será 
possível se houver superfícies regulares, tanto da área receptora quanto da 
doadora. A permanência do coágulo sangüíneo entre o enxerto e o leito receptor 
atua como barreira para a rápida revascularização. Em enxerto com mobilidade 
não haverá crescimento de capilares. A mobilidade resulta em sangramento e 
formação de hematoma, o qual colocará em perigo a sobrevivência do enxerto. 
Carvalho (1972) analisou diferentes técnicas utilizadas para manter o 
EGL em seu leito receptor e propôs uma sutura contínua que se apóia nos dentes 
e na porção apical do leito receptor, cruzando sobre a superfície do enxerto sem 
transfixá-lo. As suturas periosteais contínuas mostraram-se eficientes e de rápida 
execução. Suturas que não penetram no tecido minimizam o trauma no enxerto e 
subseqüentemente, melhoram o reparo e diminuem as alterações dimensionais 
(James & MacFall, 1978). 
O EGL normalmente apresenta no pós-operatório uma coloração mais 
clara do que a das áreas vizinhas devido à formação de um tecido fibroso 
altamente colagenizado e pouco vascularizado, que em muitos casos pode se 
tornar um quelóide (James & McFall, 1978). 
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No EGL pode ocorrer o creeping attachment, que é a migração do 
tecido gengival marginal em direção coronária para a superfície radicular exposta. 
Esta é uma situação clínica não previsível e cujas causas são de difícil 
compreensão, podendo ocorrer entre o 1º e o 12º mês pós-operatório com uma 
média de recobrimento radicular de 1mm (Otero-Cagide & Otero-Cagide, 2003). 
Existem alternativas ao uso do EGL para o aumento da faixa de tecido 
queratinizado. O enxerto subepitelial de tecido conjuntivo (ESTC) pode ser usado 
com sucesso para aumentar a quantidade de tecido queratinizado (Muller et al., 
1998; Harris, 2001; da Silva et al., 2004) e, apesar de ser uma técnica mais 
complexa e de alcançar um menor aumento da faixa de tecido gengival, ele tem 
vantagens em relação ao EGL. O ESTC apresenta menores problemas pós-
operatórios na área doadora, cicatrização e maturação mais rápidas e menos 
traumáticas do enxerto no sítio receptor (Harris, 2001), além de melhor estética. O 
enxerto de matriz dérmica acelular (MDA) também passou a ser usado como um 
substituto ao EGL para o aumento gengival (Shulman, 1996). Tem sido 
demonstrado que ele é efetivo em aumentar a largura do tecido queratinizado 
(Gapski et al., 2005), com quantidade ilimitada de material e sem necessidade de 
área doadora. Entretanto, embora ele apresente melhor estética do que o EGL, o 
enxerto de MDA parece ser menos efetivo e menos previsível do que o EGL para 
o aumento do tecido queratinizado e apresenta uma significativa maior contração 
do enxerto (Wei et al., 2000). Carnio & Miller (1999) descreveram a técnica do 
retalho reposicionado apicalmente modificado para aumentar as dimensões do 
tecido queratinizado em múltiplos dentes adjacentes. Essa técnica foi modificada 
por Carnio & Camargo em 2006, apresentando as vantagens de ser uma técnica 
simples e de fácil execução porque envolve o uso de uma incisão horizontal única 
no sítio receptor, ausência de tecido doador do palato, tempo operatório mais 
curto e melhor semelhança entre a cor da área tratada e a cor da original da 
região. Porém, há a necessidade de uma faixa mínima de pelo menos 0,5mm de 
tecido queratinizado para a correta realização da técnica (Carnio et al., 2007). 
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2.5 PROCEDIMENTOS MUCOGENGIVAIS EM FUMANTES 
Dois trabalhos na literatura fizeram uso do EGL para o recobrimento 
radicular também em pacientes fumantes, porém, nenhum dos dois estudos foi 
desenhado especificamente com o objetivo de se testar o efeito do consumo de 
cigarros no resultado do EGL. Miller (1987) relatou uma forte correlação entre a 
falha no EGL e o hábito de fumar mais de 10 cigarros por dia, embora ele não 
tenha apresentado nenhum dado a este respeito. Tolmie et al. (1991) trataram 103 
sítios em 58 pacientes. Doze dos 103 sítios eram em fumantes e a média de 
recobrimento radicular obtida foi a mesma ou ainda melhor comparada com os 91 
sítios em não-fumantes. Esse resultado foi suficiente para os autores concluírem 
que o cigarro não possui nenhum efeito adverso nos procedimentos de 
recobrimento radicular. Porém, outros estudos em cirurgia plástica periodontal têm 
demonstrado piores resultados de recobrimento radicular em pacientes fumantes 
quando comparados aos não-fumantes (Trombelli & Scabbia, 1997; Martins et al., 
2004; Silva et al., 2006b; Erley et al., 2006). Trombelli & Scabbia (1997) utilizaram 
a técnica da regeneração tecidual guiada (RTG), Martins et al. (2004) e Erley et al. 
(2006) utilizaram o ESTC e Silva et al. (2006b) utilizaram o retalho posicionado 
coronalmente para o recobrimento radicular de fumantes e não-fumantes e todos 
encontraram piores resultados de recobrimento em fumantes. Além disso, Silva et 
al. (2007) estudaram a estabilidade longitudinal do retalho posicionado 
coronalmente em fumantes e não-fumantes. Os autores mostraram que, dois anos 
após o procedimento, os pacientes fumantes apresentavam maior recessão 
residual e uma maior perda do recobrimento inicialmente conseguido, quando 
comparados aos não-fumantes. Dessa forma, o cigarro deve ser um fator a ser 
levado em consideração quando se almeja o recobrimento de superfícies 
radiculares expostas. 
Em relação ao aumento da faixa de tecido queratinizado, nenhum 
trabalho diretamente compara alguma técnica com esse fim entre fumantes e não-
fumantes. Porém, Orsini et al. (2004) trataram 16 pacientes com enxerto de tecido 
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conjuntivo livre e, dentre esses pacientes, 3 eram fumantes. Quando os autores 
analisaram cada paciente separadamente, os fumantes pareceram apresentar 
uma maior taxa de contração do enxerto, embora o pequeno número de fumantes 
não tenha permitido realizar análise estatística. 
O cigarro influencia várias funções celulares importantes durante o 
processo de reparo, além de promover alterações fisiológicas que poderiam 
contribuir com os piores resultados encontrados nos fumantes durante os 
procedimentos mucogengivais (Palmer et al., 2005). O cigarro danifica os vasos 
sangüíneos dos tecidos periodontais em longo prazo e parece não causar 
vasoconstrição gengival (Meekin et al., 2000). Um aumento do fluxo sangüíneo 
gengival foi observado imediatamente após fumar, provavelmente relacionado ao 
aumento da pressão sangüínea, e ela tende a diminuir aos níveis normais após 
poucos minutos, devido à regulação nervosa (Mavropoulos et al., 2003). 
Entretanto, a exposição crônica ao tabaco, com episódios contínuos de 
vasodilatação e vasoconstrição, pode, em longo prazo, contribuir para uma 
disfunção vascular gengival (Mavropoulos et al., 2003). O efeito do cigarro sobre 
os tecidos vasculares pode também ser notado por um aumento do fluxo 
sangüíneo gengival em ex-fumantes, pouco tempo após deixarem de fumar 
(Morozumi et al., 2004). Todos esses efeitos podem ser relevantes na resposta 
cicatricial, prejudicando a revascularização, fator crítico para um apropriado reparo 
do retalho periodontal (Mormann & Ciancio, 1977). Além de efeitos nos vasos 
sangüíneos, o cigarro apresenta impacto importante nas células gengivais 
humanas. A nicotina altera a interação entre as células epiteliais e os fibroblastos 
gengivais (Giannopoulou et al., 2001). Tipton & Dabbous (1995) mostraram que a 
nicotina é capaz de inibir o crescimento de fibroblastos gengivais humanos (FGH) 
e sua produção de colágeno. Esses mesmos autores mostraram que a atividade 
de colagenase dos FGH é aumentada quando estas células são expostas à ação 
da nicotina. Também, Fang & Svoboda (2005) encontraram uma diminuição da 
migração dos FGH em feridas periodontais expostas à nicotina.  Além do seu 
efeito na função dos FGH, a nicotina também está presente na superfície radicular 
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dos dentes de indivíduos fumantes, mesmo após a escovação (Cuff et al., 1989). 
A presença da nicotina nas superfícies radiculares promove uma alteração da 
inserção dos FGH à essas superfícies (Raulin et al., 1988). Além da nicotina, o 
cigarro possui mais de 4000 substâncias tóxicas. Dentre elas, Poggi et al. (2002) 
mostraram que algumas porções voláteis do cigarro, como a acroleína e o 
acetaldeído, possuem um efeito citotóxico sobre os FGH, e Rota et al. (2001) 
demonstraram que essas mesmas substâncias também eram capazes de inibir a 
proliferação e a adesão dos FGH. Dessa forma, o cigarro possui um grande 
impacto nos vasos sangüíneos gengivais e na função e estrutura dos FGH, 
atrapalhando a remodelação dos tecidos gengivais e, conseqüentemente, 
apresentando um efeito negativo no reparo gengival após terapia. 
 
2.6 REPARO DA ÁREA DOADORA 
Dois estudos avaliaram o reparo da região do palato após a remoção de 
enxertos. 
Rossmann & Rees (1999) avaliaram o reparo na área doadora do EGL 
ao utilizarem 2 agentes hemostáticos diferentes e um grupo-controle sem nenhum 
agente hemostático, durante 3 semanas. Os autores avaliaram 30 sítios, sendo 10 
em cada grupo, e incluíram alguns pacientes fumantes nos seus grupos. Os 
autores mostraram que o tempo de sangramento foi menor quando um agente 
hemostático foi utilizado, assim como nos pacientes fumantes quando comparados 
aos não-fumantes. Além disso, os autores encontraram completa epitelização em 
75% dos pacientes do grupo-controle em 3 semanas. Não houve comparação 
entre fumantes e não-fumantes em termos de completa epitelização do palato. 
Del Pizzo et al. (2002) fizeram uma avaliação clínica do reparo tecidual 
da região palatina, de onde removeram ESTC por meio de 3 técnicas diferentes: 
incisão simples, alçapão e EGL. Um total de 36 pacientes não-fumantes foi 
tratado, sendo 12 por grupo, com padronização do tamanho e da espessura do 
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enxerto. Os autores mostraram que a técnica do EGL promove um atraso na 
epitelização do palato quando comparada com as demais técnicas. Somente 16% 
dos pacientes obtiveram completa epitelização do palato em 2 semanas, sendo 
que, após 4 semanas, todos os pacientes apresentavam completa epitelização da 
ferida. Nenhuma diferença foi encontrada para sangramento imediato. 
Porém, apesar de se saber que o cigarro interfere nos resultados dos 
tratamentos mucogengivais e em vários mecanismos das células gengivais, não 
existe na literatura nenhum estudo que diretamente analise a influência do hábito 
de fumar sobre o grau de contração do EGL e sobre o reparo da área doadora do 
enxerto. 
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3 PROPOSIÇÃO 
Os objetivos desta pesquisa foram: 
- Avaliar clinicamente a influência do consumo de cigarro na taxa de 
contração tecidual ocorrida após a técnica de enxerto gengival livre; 
- Comparar o processo de reparo da área doadora dos enxertos entre 
os pacientes fumantes e não-fumantes. 
 23 
4 MATERIAL E MÉTODOS 
4.1 SELEÇÃO DE PACIENTES 
4.1.1 Critérios de inclusão 
Foram selecionados, a partir de triagem realizada na Clínica de Pós-
Graduação da Faculdade de Odontologia de Piracicaba/Unicamp, 10 pacientes 
fumantes e 12 não-fumantes, de ambos os gêneros, com idade variando entre 18 
e 60 anos. Os pacientes apresentavam faixa de gengiva inserida < 1mm em 
incisivos inferiores associada a dificuldade de higienização, inserção alta de freio 
ou recessão gengival. 
Os pacientes foram classificados como fumantes se fumassem entre 
dez e vinte cigarros por dia por um período de, no mínimo, cinco anos. Os 
pacientes foram considerados não-fumantes se nunca tivessem fumado. 
 
4.1.2 Critérios de exclusão 
Foram excluídos do estudo aqueles pacientes que possuíssem 
condições sistêmicas capazes de interferir na condição periodontal ou que fossem 
usuários de qualquer medicação que interferisse nos tecidos periodontais. Além 
disso, a presença de aumentos gengivais ou exostoses nas áreas operadas 
também foi fator de exclusão do paciente do estudo. Fumantes ocasionais ou ex-
fumantes foram excluídos da amostra. 
 
4.2 CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Este estudo foi conduzido de acordo com o que é determinado pelo 
Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de Odontologia de Piracicaba – 
Universidade Estadual de Campinas, sendo aprovado de acordo com a Resolução 
196/96 do Conselho Nacional de Saúde/MS, de 10/10/96 (protocolo nº 067/2005). 
Todos os possíveis riscos e benefícios foram explicados aos pacientes, que foram 
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esclarecidos sobre a importância do estudo e as possíveis implicações do 
tratamento, assinando o termo de consentimento livre e esclarecido. 
 
4.3 TRATAMENTO INICIAL 
Os pacientes receberam tratamento periodontal inicial consistente em 
instrução de higiene oral e instrumentação ultrassônica e remoção de áreas de 
retenção de placa, como cálculo dental, pelo menos um mês antes do 
procedimento cirúrgico. 
No exame inicial foram analisados os índices dicotômicos de placa (IP) 
e gengival (IG) (Ainamo & Bay, 1975). Esses índices foram avaliados durante 
todo o período de acompanhamento para o controle da condição de higienização 
do paciente. 
O mesmo operador (COS) realizou todas as cirurgias; os sítios foram 
numerados na ordem de execução dos procedimentos. 
 
4.4 PARÂMETROS CLÍNICOS 
A profundidade de sondagem (PS) foi determinada com uma sonda 
periodontal milimetrada1 no centro da face vestibular, aproximando-se do meio 
milímetro mais próximo (Figura 1). O nível clínico de inserção (NCI), o nível da 
margem gengival (NMG) e a largura ápico-cervical do tecido queratinizado (TQ) 
na parte central da face vestibular do(s) dente(s) em estudo foram determinados 
usando um espaçador lateral endodôntico e um stop de silicone. A medida inicial 
foi determinada tendo como ponto de referência o bordo incisal do(s) dente(s) em 
estudo (Figura 2) e depois subtraída a medida entre o bordo incisal e a junção 
cemento-esmalte (JCE) (Figura 3). 
Para a determinação da largura do tecido queratinizado, a linha 
mucogengival foi identificada pelo método visual após coloração histoquímica com 
                                                 
1
 Hu-Friedy, Jacarepaguá, RJ, Brasil. 
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solução de iodo2 (Figura 4) em todos os tempos experimentais. A solução de iodo 
foi preparada pela diluição de 2g de iodeto de potássio e 1g de iodo em 60ml de 
água destilada. A solução foi aplicada à gengiva e à mucosa alveolar do paciente 
utilizando hastes flexíveis com pontas de algodão, através de fricção com leve 
pressão. O tempo de aplicação foi o necessário para resultar em uma demarcação 
nítida entre o tecido queratinizado e a mucosa alveolar. A mucosa alveolar, que 
tem uma grande quantidade de glicogênio, mostra uma reação positiva ao iodo, 
enquanto o tecido queratinizado apresenta uma reação negativa ao iodo por causa 
do baixo nível de glicogênio (Guglielmoni et al., 2001). 
A espessura do tecido gengival foi determinada na face vestibular 
do(s) dente(s) em estudo 2mm apicais à margem gengival (Esp) (Figura 5) usando 
um espaçador lateral endodôntico com um stop de silicone. O espaçador lateral 
endodôntico foi introduzido perpendicularmente ao osso alveolar e o stop de 
silicone foi movimentado até que encostasse suavemente na gengiva 
queratinizada (Figura 6). A distância entre a ponta do espaçador e o stop de 
silicone foi medida com o auxílio de um paquímetro digital3. 
Quando dois dentes foram incluídos na avaliação do mesmo paciente, 
foi feita a média dos valores dos parâmetros clínicos e esse valor final foi o 
considerado para análise estatística. 
O espaçador lateral endodôntico e o stop de silicone também foram 
utilizados para a avaliação da altura e da largura do EGL. Essas medidas foram 
multiplicadas para a obtenção da área do EGL em cada tempo experimental. Para 
determinação das dimensões do EGL, coloração histoquímica também foi utilizada 
em todos os tempos experimentais. 
Foram também avaliados os parâmetros de sangramento imediato e 
completa epitelização da ferida na área doadora do enxerto. 
 
                                                 
2
 Solução de Shiller, Proderma Farmácia de Manipulação Ltda, Piracicaba, SP, Brasil. 
3
 Absolute, Mitutoyo Sul Americana, Suzano, SP, Brasil. 
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O sangramento imediato (SI) foi avaliado no sítio doador após 2 
minutos de pressão com gaze estéril. Confirmava-se hemostasia quando nenhum 
sangramento era ativamente visto e uma fotografia clínica do tecido podia ser 
tirada sem necessidade de sucção (Del Pizzo et al., 2002). 
A completa epitelização da ferida (CE) foi graduada clinicamente 
como nenhuma, parcial ou completa. Para isso, durante as visitas pós-operatórias, 
 
Figura 5: Determinação da espessura 
gengival (Esp) 
 
Figura 6: Posição do espaçador e do 
stop durante avaliação da Esp 
 
Figura 1: Avaliação da profundidade 
de sondagem (PS) 
 
Figura 2: Uso do espaçador lateral e stop 
de silicone para medidas clínicas 
 
Figura 3: Medida da junção 
cemento-esmalte (JCE) 
 
Figura 4: Coloração histoquímica dos 
tecidos mucoso e queratinizado 
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foi aplicada uma solução de peróxido de hidrogênio a 3%4 na região do palato, 
buscando-se observar um borbulhamento na região doadora do palato (Figura 7). 
A não formação de bolhas indica a formação de barreira epitelial na região 
palatina (Marucha et al., 1998). 
 
 
 
 
 
 
Todos os dados objetivos e subjetivos foram coletados por uma única 
examinadora treinada e calibrada. Realizou-se calibração da examinadora para as 
medidas da borda incisal até a JCE, para assegurar confiabilidade nos dados 
obtidos, por meio de dois exames, com intervalo de 24 horas, em 14 pacientes. 
 
4.5 DADOS DA ÁREA DOADORA E RECEPTORA 
O palato foi selecionado como área doadora. O EGL foi removido da 
região entre a mesial do primeiro pré-molar e a distal do primeiro molar, distante 3 
a 5mm da margem gengival. 
A área receptora correspondeu à região vestibular dos incisivos 
inferiores. 
 
4.6 TEMPOS EXPERIMENTAIS 
Os parâmetros clínicos foram obtidos imediatamente antes da cirurgia e 
aos sete, quinze, trinta, sessenta e noventa dias pós-operatórios. 
                                                 
4
 Proderma Farmácia de Manipulação Ltda, Piracicaba, SP, Brasil. 
 
Figura 7: Avaliação da epitelização do palato com peróxido de hidrogênio a 3% 
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4.7 PREPARAÇÃO PRÉ-CIRÚRGICA E PROCEDIMENTO CIRÚRGICO 
A anti-sepsia intra-oral foi realizada com bochecho de solução de 
digluconato de clorexidina a 0,2%5 durante um minuto e a anti-sepsia extra-oral, 
com solução de digluconato de clorexidina a 2,0%5. 
 
4.7.1 Área receptora 
A área receptora (Figura 8) foi anestesiada através da técnica 
mentoniana bilateral com lidocaína a 2% com adrenalina 1:100.0006, evitando 
formação de tumefação pelo líquido na região cirúrgica. 
Com auxílio de lâmina número 15c7 para bisturi Bard Parker cabo 
número 3, foi feita a delimitação do leito receptor periosteal com uma incisão 
horizontal em ângulo reto na superfície do processo alveolar seguindo a junção 
mucogengival e medindo 13mm de comprimento; e a extensão lateral foi 
determinada por duas incisões verticais de 7mm cada uma. Uma vez delimitada a 
extensão do leito receptor, um retalho de espessura parcial foi refletido, resultando 
em leito com superfície firme e lisa, formada por uma camada fina de tecido 
conjuntivo sobre o periósteo. Em seguida, o excesso de tecido mucoso foi 
removido com o auxílio de uma tesoura, permitindo melhor adaptação do enxerto. 
Cuidados foram tomados para obtenção de área receptora não-móvel (Figura 9). 
 
 
 
 
 
                                                 
5
 Proderma Farmácia de Manipulação Ltda, Piracicaba, SP, Brasil. 
6
 Lidocaína – Alphacaina, Adrenalina 1:100.000, DFL Ind. E Com. Ltda, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 
7
 SurgiBlade – Sunshine International, Miami, FL, EUA. 
 
Figura 8: Área receptora (dentes 31 e 41)  Figura 9: Leito receptor preparado 
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Após o preparo da área receptora foi interposta gaze umedecida com 
solução fisiológica para evitar ressecamento do tecido e controle do sangramento 
do tecido conjuntivo. 
 
4.7.2 Área doadora 
Na área doadora, a anestesia foi obtida com pouca infiltração e a 
deposição do anestésico próximo à área demarcada, utilizando-se lidocaína a 2% 
com adrenalina 1:100.0008. 
Um orientador cirúrgico, confeccionado em liga platina e abertura de 
13,37mm de comprimento e 6,95mm de largura, com sua parte inferior levemente 
biselada (Figuras 10 e 11), foi pressionado sobre o tecido palatino (Figura 12), 
delimitando o local e a extensão da incisão para remoção do enxerto (Figura 13). 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                                                 
8
 Lidocaína – Alphacaina, Adrenalina 1:100.000, DFL Ind. E Com. Ltda, Rio de Janeiro, RJ, Brasil. 
 
Figura 10: Orientador cirúrgico – 
vista superior 
 
Figura 11: Orientador cirúrgico – 
vista lateral 
 
Figura 12: Guia pressionado contra 
o palato 
 
Figura 13: Palato demarcado 
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As incisões foram feitas com lâmina de bisturi número 15c9, com 
aproximadamente 1,5mm de profundidade, sobre a linha de contorno deixada pelo 
guia na região palatina. Para guia dessa profundidade foi utilizada a largura do 
bisel avivado da lâmina que, geralmente, tem 1,0mm. 
O enxerto foi cuidadosamente dissecado do tecido subjacente. A lâmina 
entrava na incisão de contorno, sempre no limite posterior, deslizando abaixo do 
tecido, e continuava para encontrar a incisão de contorno do lado oposto, no limite 
anterior. Isto impediu a perda de visibilidade resultante do sangramento. 
Depois de o enxerto ser separado (Figuras 14 e 15), a superfície do 
tecido conjuntivo do enxerto foi cuidadosamente inspecionada quanto à 
irregularidade ou tecido adiposo. Imediatamente a espessura do enxerto foi 
confirmada com auxílio do espaçador lateral; e stop de silicone em 3 pontos (nas 
extremidades e centro do tecido), devendo estar entre 1,0 e 2,0mm, medidos com 
o paquímetro digital. Caso o enxerto possuísse espessura maior, era preparado 
com lâmina de bisturi para obter dimensões adequadas. 
A seguir, sutura periosteal contínua foi realizada. Essa sutura 
transfixava o periósteo na base do leito receptor e se ancorava nas coroas dos 
dentes adjacentes (Figura 16). O enxerto foi então posicionado e adaptado 
firmemente à região receptora, estabilizando-se a sutura (Figura 17). Foi utilizado 
fio de sutura monofilamentar de nylon 5.010. 
O leito doador foi então limpo e suturado10 com a finalidade de reter o 
coágulo. Não foi utilizado cimento cirúrgico para cobertura das áreas receptoras e 
doadoras. 
 
 
 
                                                 
9
 SurgiBlade – Sunshine International, Miami, FL, EUA. 
10
 Nylon monofilamento, Ethicon, Johnson & Johnson Prod. Prof. Ltda, São José dos Campos, SP, Brasil. 
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4.8 PROTOCOLO PÓS-OPERATÓRIO 
Para o controle da dor pós-operatória foi prescrito dipirona sódica11 
500mg, de 4 em 4 horas, durante 2 dias. 
Os pacientes foram orientados a mudar o método de controle mecânico 
do biofilme bacteriano, deixando de escovar e usar fio-dental na área operada até 
a remoção de sutura. Os pacientes também foram instruídos a evitar traumas 
mecânicos na área tratada consumindo apenas alimentos leves durante a primeira 
semana, até a remoção de sutura. 
O controle químico do biofilme bacteriano foi feito com bochechos de 
solução de digluconato de clorexidina a 0,12%12, por 1 minuto, de 12 em 12 horas, 
durante duas semanas. 
                                                 
11
 EMS Indústria Farmacêutica, Vinhedo, SP, Brasil. 
12
 Periogard – Colgate Palmolive Indústria e Comércio Ltda. São Bernardo do Campo, SP, Brasil. 
 
Figura 14: EGL removido 
 
Figura 15: EGL adaptado ao guia 
 
Figura 16: Suturas periosteal contínua 
 
Figura 17: Enxerto adaptado e suturado 
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Os pacientes não receberam qualquer tipo de orientação para deixar de 
fumar no período pós-operatório. 
Os pacientes foram mantidos sob cuidados profissionais para o controle 
do biofilme semanalmente no primeiro mês e, então, mensalmente até o final do 
período de 3 meses pós-operatórios.  
 
4.9 ANÁLISE ESTATÍSTICA 
O teste Anova com medidas repetidas no tempo/Tukey foi utilizado para 
análise inter e intragrupos para os seguintes parâmetros: PS, NMG, NCI, TQ, Esp, 
IP, IG, altura, largura e área do enxerto. 
Diferenças no curso clínico da região palatina (SI e CE) foram 
analisadas usando o teste chi-quadrado (F-exato de Fisher). 
A diferença estatística significativa foi definida como p<0,05. 
A Correlação Intraclasse foi utilizada para verificar a calibração da 
examinadora na obtenção das medidas da borda incisal até a JCE. 
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5 RESULTADOS 
5.1 Parâmetros clínicos 
Não houve alteração significativa (p>0,05) nos parâmetros de PS, NMG 
e NCI durante todo o período experimental numa comparação intra e intergrupos 
em fumantes e não-fumantes. A faixa de tecido queratinizado (TQ) apresentou um 
aumento significativo (p<0.01) em ambos os grupos entre a medida inicial (0,14 + 
0,33mm para fumantes e 0,08 + 0,26mm para não-fumantes) e 7 dias (6,62 + 
0,82mm para fumantes e 6,58 + 0,37mm para não-fumantes), apresentando 
depois uma diminuição gradativa, que se tornou significativa (p<0,05) aos 60 dias, 
mas que se manteve estatisticamente diferente (p<0,01) da largura inicial até o 
final do estudo. Também não houve diferença entre os grupos em nenhum tempo 
experimental (Tabela 1). 
A espessura do tecido gengival na área do enxerto apresentou um 
aumento significativo (p<0,0001) logo na primeira semana, passando de 1,10 + 
057mm para 2,03 + 0,58mm no grupo de fumantes e de 1,01 + 0,34mm para 1,75 
+ 0,34mm no grupo de não-fumantes. Porém, a partir daí, houve uma diminuição 
gradual dessa espessura, chegando a valores estatisticamente iguais aos iniciais 
em 90 dias (Tabela 1). Não houve diferença significativa entre os grupos (p=0,98). 
 
Tabela 1 
Valores médios + desvio padrão (em mm) da profundidade de sondagem (PS), nível da 
margem gengival (NMG), nível clínico de inserção (NCI), tecido queratinizado (TQ) e 
espessura (Esp) para os pacientes fumantes e não-fumantes nos tempos avaliados * 
Parâmetros (mm) FUMANTES NÃO-FUMANTES 
PS 
  
Inicial 0,93 + 0,33 Aa 1,00 + 0,76 Aa 
7 dias 1,50 + 0,91 Aa 1,60 + 0,48 Aa 
15 dias 1,13 + 0,40 Aa 1,21 + 0,49 Aa 
30 dias 1,25 + 0,75 Aa 1,02 + 0,46 Aa 
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60 dias 1,23 + 0,48 Aa 0,88 + 0,43 Aa 
90 dias 1,08 + 0,41 Aa 1,08 + 0,73 Aa 
NMG 
  
Inicial 3,55 + 1,61 Aa 3,59 + 1,35 Aa 
7 dias 2,93 + 0,94 Aa 3,06 + 1,55 Aa 
15 dias 3,34 + 1,09 Aa 3,23 + 1,52 Aa 
30 dias 3,50 + 1,15 Aa 3,25 + 1,49 Aa 
60 dias 3,44 + 1,17 Aa 3,11 + 1,64 Aa 
90 dias 3,38 + 1,27 Aa 3,00 + 1,73 Aa 
NCI 
  
Inicial 4,48 + 1,78 Aa 4,59 + 1,36 Aa 
7 dias 4,43 + 1,63 Aa 4,66 + 1,61 Aa 
15 dias 4,46 + 1,13 Aa 4,43 + 1,53 Aa 
30 dias 4,75 + 1,52 Aa 4,27 + 1,39 Aa 
60 dias 4,67 + 1,46 Aa 3,98 + 1,61 Aa 
90 dias 4,45 + 1,41 Aa 4,08 + 1,54 Aa 
TQ 
  
Inicial 0,14 + 0,33 Ca 0,08 + 0,26 Ca 
7 dias 6,62 + 0,82 Aa 6,58 + 0,37 Aa 
15 dias 6,03 + 0,70 ABa 6,07 + 0,45 ABa 
30 dias 5,39 + 0,84 ABa 5,74 + 0,77 ABa 
60 dias 5,15 + 0,90 Ba 5,51 + 1,00 Ba 
90 dias 4,91 + 0,93 Ba 5,49 + 1,04 Ba 
ESPESSURA 
  
Inicial 1,10 + 0,57 Ca 1,01 + 0,34 Ca 
7 dias 2,03 + 0,58 Aa 1,75 + 0,34 Aa 
15 dias 1,54 + 0,25 ABa 1,48 + 0,31 ABa 
30 dias 1,37 + 0,22 ABa 1,48 + 0,27 ABa 
60 dias 1,36 + 0,30 ABa 1,40 + 0,26 ABa 
90 dias 1,25 + 0,34 BCa 1,34 + 0,25 BCa 
* Médias com letras iguais não diferem entre si pelo teste ANOVA com medidas repetidas no 
tempo/Tukey com nível de significância de 5% (p<0,05). Letras maiúsculas representam 
comparações intragrupos; letras minúsculas, comparações inter-grupos. 
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5.2 Parâmetros do EGL 
O EGL apresentou uma diminuição de tamanho e contração 
significativos em relação à sua altura, largura e área em não-fumantes (Figuras 
18-23) e fumantes (Figuras 24-29). 
 
Figura 18 – Caso inicial (não-fumante)  Figura 19 – 7 dias (não-fumante) 
 
Figura 20 – 15 dias (não-fumante)  Figura 21 – 30 dias (não-fumante) 
 
Figura 22 – 60 dias (não-fumante)  Figura 23 – 90 dias (não-fumante) 
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A altura inicial padronizada de 6,95mm apresentou uma diminuição 
gradativa no tempo chegando, ao final do estudo a uma dimensão de 3,91 + 
0,73mm (p<0,0001) no grupo dos fumantes e a 4,80 + 1,44mm (p<0,0001) no 
grupo dos não-fumantes, correspondendo a uma contração de cerca de 44% nos 
fumantes e 31% nos não-fumantes (Tabela 2). A diminuição da altura, apesar de 
notada desde a primeira semana pós-operatória em ambos os grupos, só se 
tornou significativa após 15 dias (p<0,0001) e, apesar da diminuição clínica 
continuar até os 90 dias, as alterações ocorridas a partir do período de 15 dias não 
 
Figura 24 – Caso inicial (fumante)  Figura 25 – 7 dias (fumante) 
 
Figura 26 – 15 dias (fumante)  Figura 27 – 30 dias (fumante) 
 
Figura 28 – 60 dias (fumante)  Figura 29 – 90 dias (fumante) 
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foram mais estatisticamente significativas. Apesar de haver uma tendência de 
maior diminuição da altura entre os fumantes, não houve diferença estatística 
significativa entre os grupos em nenhum tempo analisado (p=0,08) (Tabela 2). 
A largura do EGL apresentou características de contração semelhantes 
às da altura. A largura inicial padronizada de 13,37mm diminui gradativamente 
durante as avaliações, chegando a 10,01 + 1,11mm (p<0,0001) no grupo de 
fumantes e 10,39 + 2,23mm (p<0,0001) no grupo de não-fumantes ao final de 90 
dias, correspondendo a uma contração de 25% para os pacientes fumantes e de 
22% para os não-fumantes (Tabela 2). Apesar de as alterações serem 
numericamente diferentes em todos os tempos experimentais, elas se tornam 
estatisticamente significativas somente a partir do 30º dia pós-operatório, não se 
alterando mais significativamente a partir daí. Não houve nenhuma diferença 
estatística significativa entre fumantes e não-fumantes em nenhum tempo 
experimental (p=0,47) (Tabela 2). 
A área do EGL também apresentou uma contração contínua durante os 
90 dias do estudo (Gráfico 1), passando de 92,92mm2 em ambos os grupos no dia 
da cirurgia para 39,34 + 9,56mm2 (p<0,0001) no grupo de fumantes e 51,98 + 
22,73mm2 (p<0,0001) no grupo de não-fumantes no final do tempo experimental, 
correspondendo a uma contração de 58% da área do EGL dos fumantes e de 44% 
dos não-fumantes (Tabela 2). A partir do 15º dia pós-operatório, essa contração já 
se tornou estatisticamente significativa em ambos os grupos, sendo que, aos 60 
dias, nova alteração significativa em relação à primeira semana pôde ser notada 
em ambos os grupos. Analisando-se a área do enxerto, nota-se que ela 
apresentou-se menor em todos os tempos experimentais nos pacientes fumantes 
do que nos não-fumantes (Gráfico 1), assim como a contração da área do EGL foi 
sempre maior nos pacientes fumantes (Gráfico 2), não sendo essas diferenças, 
porém, estatisticamente significativas (p=0,10) (Tabela 2). 
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Tabela 2 
Valores médios + desvio padrão das dimensões do enxerto gengival livre (EGL) para os 
pacientes fumantes e não-fumantes em todos os tempos avaliados* 
Dimensões do EGL (% de 
contração) 
FUMANTES NÃO-FUMANTES 
ALTURA 
  
Inicial 6,95 + 0,00 Aa 6,95 + 0,00 Aa 
7 dias 5,82 + 0,72 (16%) ABa 6,13 + 0,92 (12%) ABa 
15 dias 5,21 + 0,66 (25%) Ba 5,61 + 1,17 (19%) Ba 
30 dias 4,53 + 0,86 (35%) Ba 5,18 + 1,22 (25%) Ba 
60 dias 4,15 + 0,67 (40%) Ba 4,85 + 1,36 (30%) Ba 
90 dias 3,91 + 0,73 (44%) Ba 4,80 + 1,44 (31%) Ba 
LARGURA 
  
Inicial 13,37 + 0,00 Aa 13,37 + 0,00 Aa 
7 dias 12,42 + 0,69 (7%) ABa 12,75 + 0,60 (5%) ABa 
15 dias 11,26 + 0,81 (16%) ABa 11,68 + 1,49 (13%) ABa 
30 dias 10,98 + 0,95 (18%) Ba 11,04 + 1,86 (17%) Ba 
60 dias 10,35 + 1,04 (23%) Ba 10,60 + 2,08 (21%) Ba 
90 dias 10,01 + 1,11 (25%) Ba 10,39 + 2,23 (22%) Ba 
ÁREA 
  
Inicial 92,92 + 0,00 Aa 92,92 + 0,00 Aa 
7 dias 72,38 + 10,52 (22%) ABa 78,07 + 12,17 (16%) ABa 
15 dias 58,54 + 7,63 (37%) BCa 66,06 + 18,06 (29%) BCa 
30 dias 49,72 + 10,09 (46%) BCa 58,41 + 20,39 (37%) BCa 
60 dias 43,05 + 8,77 (54%) Ca 53,25 + 21,84 (43%) Ca 
90 dias 39,34 + 9,56 (58%) Ca 51,98 + 22,73 (44%) Ca 
* Médias com letras iguais não diferem entre si pelo teste ANOVA com medidas repetidas no 
tempo/Tukey com nível de significância de 5% (p<0,05). Letras maiúsculas representam 
comparações intragrupos e letras minúsculas comparações intergrupos. 
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Gráfico 1: Área do EGL nos diversos tempos experimentais 
 
 
Gráfico 2: Porcentagem de contração da área do EGL nos diversos tempos experimentais 
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5.3 Parâmetros da área doadora do enxerto 
Os parâmetros da área doadora do EGL são analisados na tabela 3. Na 
primeira semana pós-operatória, nenhum sítio apresentou epitelização completa. 
Porém, no 15º dia, 20% dos fumantes e 91,67% dos não-fumantes apresentavam 
epitelização completa da área doadora do palato, sendo essa diferença entre os 
grupos estatisticamente significativa (p<0,002). Um mês após a cirurgia, todos os 
sítios, tanto de fumantes quanto de não-fumantes, apresentavam-se 
completamente epitelizados. Uma quantidade significativamente maior (p=0,04) de 
pacientes não-fumantes apresentou sangramento imediato quando comparados 
aos fumantes (75% e 30%, respectivamente). 
 
 
Tabela 3 
Valores médios + desvio padrão dos parâmetros da área doadora do palato para os 
pacientes fumantes e não-fumantes nos tempos avaliados* 
Parâmetros (%) FUMANTES NÃO-FUMANTES 
Epitelização completa 
  
7 dias 0% Ca 0% Ca 
15 dias 20% Bb 91,67% Ba 
30 dias 100% Aa 100% ABa 
60 dias 100% Aa 100% ABa 
90 dias 100% Aa 100% ABa 
 
  
Sangramento imediato 30% b 75% a 
* Médias com letras iguais não diferem entre si pelo teste Chi-quadrado (F-exato de Fisher) com 
nível de significância de 5% (p<0,05). Letras maiúsculas representam comparações intragrupos e 
letras minúsculas comparações intergrupos. 
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5.4 Índice de placa e índice gengival 
O índice de placa se manteve em níveis baixos em ambos os grupos e 
não houve alteração significativa durante o estudo dentro do grupo de fumantes e 
não-fumantes e nem tampouco diferença significativa entre os grupos (Tabela 4). 
O índice gengival também se manteve baixo durante todo o estudo, não 
apresentando alteração significativa dentro dos grupos, porém, aos 60 (p=0,008) e 
90 (p=0,0007) dias, os fumantes apresentavam menor sangramento gengival do 
que os não-fumantes. 
 
Tabela 4 
Valores médios + desvio padrão da porcentagem dos índices de placa e gengival nos 
pacientes fumantes e não-fumantes* 
ÍNDICES (%) FUMANTES NÃO-FUMANTES 
ÍNDICE DE PLACA 
  
Inicial 23,98 + 1,64 Aa 23,74 + 2,56 Aa 
30 dias 22,10 + 2,50 Aa 23,55 + 2,75 Aa 
60 dias 22,19 + 4,18 Aa 24,58 + 3,07 Aa 
90 dias 23,02 + 4,56 Aa 24,06 + 3,57 Aa 
ÍNDICE GENGIVAL 
  
Inicial 10,52 + 1,60 Aa 11,73 + 2,22 Aa 
30 dias 10,71 + 2,21 Aa 11,38 + 2,15 Aa 
60 dias 9,96 + 1,89 Ab 12,01 + 1,73 Aa 
90 dias 9,21 + 1,43 Ab 11,91 + 2,01 Aa 
* Médias com letras iguais não diferem entre si pelo teste ANOVA com medidas repetidas no 
tempo/Tukey com nível de significância de 5% (p<0,05). Letras maiúsculas representam 
comparações intragrupos e letras minúsculas comparações intergrupos. 
 
A análise das medidas da borda incisal até a JCE utilizada para a 
calibração da examinadora apresentou um percentual de 99% de coincidência 
com o Coeficiente de Correlação Intraclasse. 
 
 42 
6 DISCUSSÃO 
O objetivo deste estudo clínico, prospectivo e controlado foi avaliar a 
influência do consumo de cigarros sobre a contração do EGL e no processo de 
reparo tecidual do leito doador do palato. Os resultados não mostraram diferenças 
estatísticas significativas entre fumantes e não-fumantes para os parâmetros do 
EGL, porém existe uma tendência de efeito negativo do cigarro sobre a contração 
do enxerto. Além disso, os pacientes fumantes apresentaram uma epitelização 
atrasada do palato e menor sangramento imediato do leito doador. 
Os resultados do presente estudo mostram que o EGL utilizado com o 
intuito de aumentar a faixa de tecido queratinizado promove benefício tanto para 
fumantes quanto para não-fumantes. Entretanto, o consumo de cigarros produz 
um impacto negativo nos resultados clínicos de contração do EGL. Apesar de não 
existir diferença estatística significativa, uma vez que a amostra foi pequena para 
o grande desvio padrão apresentado na contração do enxerto, existe uma 
diferença numérica e clínica favorecendo os pacientes não-fumantes. Aos 3 
meses pós-operatórios, a porcentagem de contração do EGL nos fumantes em 
relação à área, altura e largura (58%, 44% e 25%, respectivamente) foi maior do 
que nos não-fumantes (44%, 31% e 22%, respectivamente). Além disso, a 
quantidade final de tecido queratinizado foi menor nos fumantes (4,91mm) do que 
nos não-fumantes (5,49mm), apesar de a diferença clínica ser pequena. Esses 
resultados, apesar de não serem estatisticamente significativos, sugerem a 
possibilidade de o cigarro ser um fator negativo na contração do EGL. 
Os resultados do presente estudo usando o EGL em fumantes e não-
fumantes são consistentes com os achados de outros autores que também 
utilizaram esse procedimento para tratar áreas com estreita faixa de tecido 
queratinizado. A contração do EGL é um fenômeno clínico bem conhecido, que 
ocorre durante o processo de reparo. Os autores normalmente utilizam somente a 
altura do EGL como parâmetro de avaliação. As médias de 44% e 31% de 
contração da altura do EGL em fumantes e não-fumantes, respectivamente, 
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obtidas no presente estudo, estão dentro da média dos resultados do EGL de 16% 
(Wei et al., 2000); 20% (Schoo & Coppes, 1976); 23,24% e 36,67% (James & 
MacFall, 1978); 24,8% (Hatipoglu et al., 2007); 25% (Rateitschak et al., 1979); 
29,2% (Yukna et al., 1977); 38%, 44% e 45% (Mörmann et al., 1981); 47% (Ward, 
1974). Em relação à área e à largura do EGL, apenas dois estudos (Rossmann & 
Rees, 1999; Hatipoglu et al., 2007) mostram dados referentes à contração nessas 
dimensões, ambos em pacientes não-fumantes. Rossmann & Rees (1999) 
encontraram uma média de 24% de contração da área do EGL após uma média 
de 10 meses de avaliação. Hatipoglu et al. (2007) observaram uma média de 
contração da área e da largura do enxerto de 32,1% e 10,2%, respectivamente, 
após 6 meses. Os valores da contração encontrados pelos dois trabalhos foram 
menores do que os valores encontrados no presente estudo, em 3 meses, para a 
área e a largura (44% e 22% em não-fumantes e 58% e 25% em fumantes, 
respectivamente). 
O presente estudo demonstrou diferentes alterações dimensionais em 
níveis individuais, ou seja, o grau de contração foi muito variável, sendo difícil se 
prever o que acontecerá em cada situação, condição já mostrada em outros 
trabalhos clínicos (Hatipoglu et al., 2007). Uma das possíveis causas de tal 
variação é o biotipo gengival, uma vez que os biotipos finos apresentam uma 
maior tendência à contração do enxerto (Claffey & Shanley, 1986; Olsson & 
Lindhe, 1991; Muller et al., 2000; Muller & Heinecke, 2002; Hatipoglu et al., 2007). 
Um outro fator que poderia contribuir para a contração do EGL é a espessura do 
enxerto. A espessura ótima do enxerto geralmente recomendada está entre 1 e 
2mm (Goldman et al., 1976; Maynard, 1977; Takei & Azzi, 2002; Hatipoglu et al., 
2007). No presente trabalho, um grande cuidado foi tomado para se manter a 
espessura do enxerto dentro dessa faixa. A espessura do enxerto foi medida após 
a sua remoção e ele foi manipulado para que ficasse com cerca de 1,5mm. No 
grupo de fumantes a espessura média do EGL foi de 1,48mm, variando de 1,3 a 
1,6mm; no grupo de não-fumantes a espessura média foi de 1,46mm, variando 
também de 1,3 a 1,6mm. O tipo de leito receptor também interfere na contração do 
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enxerto. James & MacFall (1978) reportaram uma maior contração do enxerto 
quando colocado sobre leito periosteal do que sobre leito ósseo. Mesmo assim, 
optou-se por um leito periosteal no presente estudo buscando aumentar as fontes 
de suprimento sangüíneo para o EGL, visto que há relato de forte correlação entre 
o hábito de fumar e falha no EGL quando colocado sobre áreas avasculares 
(Miller, 1987). 
A dimensão final do tecido queratinizado também foi ligeiramente menor 
nos fumantes (4,91mm) quando comparados aos não-fumantes (5,49mm), apesar 
de não se ter alcançado significância estatística. Um dado interessante em relação 
ao tecido queratinizado (TQ) é que seus valores finais são consideravelmente 
maiores que os valores finais da altura do EGL tanto em fumantes quanto em não-
fumantes (3,91mm e 4,80mm, respectivamente). Mesmo após se descontarem os 
valores iniciais do TQ, chega-se a uma diferença de 0,86mm em fumantes e 
0,61mm em não-fumantes. Uma possível explicação para essa diferença é a 
ocorrência do fenômeno do creeping attachment. Essa migração do tecido 
marginal gengival em direção coronária para a superfície radicular exposta é uma 
situação clínica não previsível, mas já fortemente relatada em diversos estudos 
(Matter, 1980; Pollack, 1984; Harris, 1997; Haeri & Parsell, 2000; Otero-Cagide & 
Otero-Cagide, 2003; Chambrone & Chambrone, 2006). 
Infelizmente para os pacientes fumantes com necessidade de cirurgias 
mucogengivais, o resultado do presente estudo aumenta a lista de trabalhos que 
mostram que os fumantes apresentam piores resultados clínicos do que os não-
fumantes. 
Não existem trabalhos na literatura que comparem diretamente 
fumantes e não-fumantes em relação aos resultados clínicos do EGL para 
aumento de tecido queratinizado. Porém, dois trabalhos que utilizaram o EGL para 
recobrimento radicular incluíam fumantes entre os pacientes tratados. Miller (1987) 
relatou uma forte correlação entre o hábito de fumar mais de 10 cigarros por dia e 
a perda de EGL, porém não mostrou nenhum dado a esse respeito.  Tolmie et al. 
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(1991) não encontraram diferença entre fumantes e não-fumantes quando 
trataram 103 sítios de recessão gengival com EGL, sendo que 12 desses sítios 
eram em fumantes. Os autores concluem que o cigarro não possui efeito negativo 
no resultado do tratamento com EGL. 
Quando estudos não são especificamente desenhados para comparar 
fumantes e não-fumantes, como é o caso do trabalho de Tolmie et al. (1991), em 
cirurgia plástica periodontal, resultados semelhantes são encontrados. Harris 
(1994) e Amarante et al. (2000) não encontraram associação entre fumar e piores 
resultados de recobrimento radicular usando enxerto subepitelial de tecido 
conjuntivo (ESTC) e retalho posicionado coronalmente (RPC), respectivamente. 
Em contraste, todos os estudos em cirurgia plástica periodontal que 
especificamente buscaram comparar fumantes e não-fumantes encontraram um 
impacto negativo do cigarro no resultado do recobrimento radicular. Trombelli & 
Scabbia (1997) utilizaram a RTG, Martins et al. (2004) e Erley et al. (2006) 
utilizaram o ESTC e Silva et al. (2006b), o RPC para o tratamento de recessões 
gengivais. Todos encontraram menor recobrimento radicular e menos sítios com 
recobrimento radicular completo em fumantes quando comparados a não-
fumantes. Um estudo em longo prazo também mostrou piores resultados de 
recobrimento radicular em fumantes (Silva et al., 2007). 
O único trabalho que visa ao aumento gengival e que inclui fumantes 
entre os pacientes tratados é o de Orsini et al. (2004). Os autores utilizaram o 
enxerto de tecido conjuntivo livre e fizeram uma avaliação estética e dimensional 
em pacientes tratados proteticamente. Dos 16 pacientes tratados com o enxerto, 
três eram fumantes. Os autores afirmam que os pacientes fumantes parecem ter 
uma maior porcentagem de contração, embora o pequeno número de fumantes 
não tenha permitido a realização de análise estatística. 
Os mecanismos pelos quais o cigarro influencia negativamente os 
resultados dos procedimentos mucogengivais ainda não são claros, embora o 
cigarro possa interferir em diversas funções fisiológicas e celulares que poderiam 
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contribuir para esses resultados (Palmer et al., 2005). O cigarro pode ter um 
impacto negativo no suprimento sangüíneo gengival (Morozumi et al., 2004), 
enquanto a nicotina diminui a proliferação dos fibroblastos gengivais humanos 
(FGH) e a produção de colágeno ao mesmo tempo que aumenta a atividade de 
colagenase dos FGH (Tipton & Dabbous, 1995) e inibe a migração dos FGH (Fang 
& Svoboda, 2005). A nicotina está presente na superfície de dentes escovados de 
fumantes (Cuff et al., 1989) e ela altera a natureza da inserção dos fibroblastos 
humanos à superfície radicular (Raulin et al., 1988). Além da nicotina, frações 
voláteis do cigarro são citotóxicas para FGH (Poggi et al., 2002) e inibem a adesão 
dos FGH (Rota et al., 2001). 
Além de interferir na contração do EGL, o cigarro também interfere no 
sangramento imediato após a remoção do enxerto e na velocidade de epitelização 
da área doadora do palato. A epitelização do palato foi medida pela aplicação de 
peróxido de hidrogênio a 3% sobre a região doadora, buscando-se observar a 
formação de bolhas. A ausência de borbulhamento indica a formação de barreira 
epitelial na região palatina (Marucha et al., 1998). Uma semana após a cirurgia, 
nenhum paciente apresentava completa epitelização. Porém, com 15 dias, 91,67% 
dos não-fumantes já apresentavam epitelização completa, contra apenas 20% dos 
fumantes, diferença estatisticamente significativa (p<0,002). Entretanto, com 30 
dias após a cirurgia, todos os pacientes fumantes e não-fumantes já 
apresentavam completa epitelização. Os trabalhos de Rossmann & Rees (1999) e 
Del Pizzo et al. (2002) mostram valores menores para o EGL. Rossmann & Rees 
(1999) encontraram epitelização completa em 75% dos pacientes após 3 semanas 
e Del Pizzo et al. (2002) apresentam apenas 16% de epitelização em 2 semanas e 
100% de sítios epitelizados apenas após 4 semanas. Essa diferença entre o 
presente estudo e os trabalhos de Rossmann & Rees (1999) e Del Pizzo et al. 
(2002) pode, em parte, ser atribuída ao método de avaliação empregada pelos 
autores. Ambos os trabalhos utilizam fotografias clínicas para avaliar a 
epitelização, o que pode ter resultado nesses baixos valores de epitelização nas 
primeiras semanas. O método de avaliação por peróxido de hidrogênio a 3% é 
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mais preciso e mede a qualidade da barreira epitelial. Esse método é baseado no 
fato de que o tecido conjuntivo contém a enzima catalase, que libera o gás 
oxigênio e água do peróxido de hidrogênio. Se a barreira epitelial está intacta, 
então o peróxido de hidrogênio não se difunde pelo tecido conjuntivo e pouco 
oxigênio é liberado. Se a barreira está incompleta, então as bolhas de oxigênio 
são visíveis na superfície da ferida (Marucha et al., 1998). Dessa forma, uma fina 
camada de células epiteliais já poderia evitar a difusão do peróxido de hidrogênio 
para o tecido conjuntivo, não havendo formação de bolhas, porém as fotografias 
clínicas podem trazer a falsa impressão de que a ferida ainda não está epitelizada. 
Por outro lado, como o cigarro interfere na proliferação, migração e metabolismo 
das células gengivais (Tipton & Dabbous, 1995; Fang & Svoboda, 2005), isso 
poderia atrasar o processo de epitelização que ocorre das bordas para o centro da 
ferida. 
Enfim, uma menor porcentagem dos pacientes fumantes também 
apresentou sangramento imediato, comparando-os aos pacientes não-fumantes 
(30% e 75%, respectivamente). Isso pode ser explicado pelo efeito crônico em 
longo prazo, que prejudica os vasos sangüíneos gengivais (Palmer et al., 2005). 
Esse efeito negativo nos vasos sangüíneos gengivais dos fumantes pode ser 
clinicamente observado através de uma gengiva menos avermelhada (Preber & 
Bergstrom, 1986), menor sangramento à sondagem (Bergstrom & Bostrom, 2001) 
e menos vasos visíveis clinicamente (Bergstrom et al., 1988) e histologicamente 
(Rezavandi et al., 2002). 
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7 CONCLUSÃO 
Dentro das limitações do presente estudo, pode ser concluído que: 
- O EGL é uma técnica efetiva para aumentar a faixa de tecido queratinizado 
em fumantes e não-fumantes; 
- O tabagismo não influencia negativamente nos resultados da contração do 
EGL; 
- O hábito de fumar diminui a quantidade de sangramento imediato após a 
remoção do EGL e atrasa o processo de epitelização da área doadora do enxerto. 
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ANEXO 1 
Parâmetros Clínicos 
         
PROFUNDIDADE DE SONDAGEM 
         
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 1 1 1 0.5 0.5 0.5  
 2F 1.5 3 2 3 2 2  
 3F 1 2.5 1 1 1 1  
 4F 1 2 1 1 2 1  
 5F 0.5 0.5 1 2 1.5 1.5  
 6F 1.25 1 1.25 1 1 1  
 7F 0.5 2.5 1 0.5 1 0.75  
 8F 1 1 0.5 1 1 1  
 9F 0.5 0.5 1.5 1 1 1  
 10F 1 1 1 1.5 1.25 1  
 
Média 0.93 1.50 1.13 1.25 1.23 1.08 
 
 
DP 0.33 0.91 0.40 0.75 0.48 0.41 
 
         
         
         
         
 
        
         
 
NÃO-FUMANTES  
        
 
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 3 2 2 1 1 1  
 2NF 2 2 2 2 2 2  
 3NF 1 2 1 1.5 0.5 3  
 4NF 0.75 1.25 0.5 0.5 0.5 0.5  
 5NF 0.5 1 0.75 0.5 0.5 0.5  
 6NF 0.75 1.5 1.5 1 1 1  
 7NF 0.5 1.75 1.5 1 1 1  
 8NF 0.5 2 1 0.5 0.5 0.5  
 9NF 1 1 1 1 1 1  
 10NF 0.5 2 1 1 1 1  
 11NF 0.5 0.75 0.75 0.75 0.5 0.5  
 12NF 1 2 1.5 1.5 1 1  
 
Média 1.00 1.60 1.21 1.02 0.88 1.08 
 
 
DP 0.76 0.48 0.49 0.46 0.43 0.73 
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Parâmetros Clínicos 
         
RECESSÃO GENGIVAL 
        
 
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 4.2 2.95 3.41 3.34 3.69 3.97  
 2F 5.84 4.15 4.2 4.57 4.6 4.59  
 3F 4.6 3.82 4.63 4.63 4.21 4.19  
 4F 5.73 3.05 4.74 4.8 4.78 4.65  
 5F 2.82 2.79 2.87 3.23 3.27 3.31  
 6F 1 0.81 1.11 0.9 0.7 0.56  
 7F 3.06 2.83 3.27 3.43 3.09 2.91  
 8F 3.62 3.51 3.75 4.14 3.96 4.04  
 9F 1.49 2.1 2.4 2.81 2.61 2.05  
 10F 3.15 3.25 3 3.15 3.5 3.48  
 
Média 3.55 2.93 3.34 3.50 3.44 3.38 
 
 
DP 1.61 0.94 1.09 1.15 1.17 1.27 
 
         
         
         
       
  
         
 NÃO-FUMANTES  
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 2.71 2.26 2.64 2.55 2.64 2.55  
 2NF 3.6 1.97 2.76 3.24 3.39 3.11  
 3NF 1.85 1.09 1.18 1.23 1.35 1.2  
 4NF 4.05 2.46 2.58 2.76 3.53 3.5  
 5NF 3.88 3.74 4.07 4.15 3.86 4.01  
 6NF 3.11 2.92 3.27 3.29 3.28 3.29  
 7NF 2.06 2.26 2.07 1.8 0.94 0.75  
 8NF 7.05 7.13 7.15 7.05 6.98 7.01  
 9NF 2.73 2.92 2.73 2.72 1.24 0.95  
 10NF 3.84 2.25 2.28 2.47 2.35 2.1  
 11NF 3.79 3.31 3.58 3.4 3.41 3.2  
 12NF 4.43 4.4 4.4 4.35 4.32 4.34  
 
Média 3.59 3.06 3.23 3.25 3.11 3.00 
 
 
DP 1.35 1.55 1.52 1.49 1.64 1.73 
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Parâmetros Clínicos 
 
        
 
 NÍVEL CLÍNICO DE INSERÇÃO  
         
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 5.2 3.95 4.41 3.84 4.19 4.47  
 2F 7.34 7.15 6.2 7.57 6.6 6.59  
 3F 5.6 6.32 5.63 5.63 5.21 5.19  
 4F 6.73 5.05 5.74 5.8 6.78 5.65  
 5F 3.32 3.29 3.87 5.23 4.77 4.81  
 6F 2.25 1.81 2.36 1.9 1.7 1.56  
 7F 3.56 5.33 4.27 3.93 4.09 3.66  
 8F 4.62 4.51 4.25 5.14 4.96 5.04  
 9F 1.99 2.6 3.9 3.81 3.61 3.05  
 10F 4.15 4.25 4 4.65 4.75 4.48  
 
Média 4.48 4.43 4.46 4.75 4.67 4.45 
 
 
DP 1.78 1.63 1.13 1.52 1.46 1.41 
 
         
         
         
 
     
 
  
         
         
 
NÃO-FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 5.71 4.26 4.64 3.55 3.64 3.55  
 2NF 5.6 3.97 4.76 5.24 5.39 5.11  
 3NF 2.85 3.09 2.18 2.73 1.85 4.2  
 4NF 4.8 3.71 3.08 3.26 4.03 4  
 5NF 4.38 4.74 4.82 4.65 4.36 4.51  
 6NF 3.86 4.42 4.77 4.29 4.28 4.29  
 7NF 2.56 4.01 3.57 2.8 1.94 1.75  
 8NF 7.55 9.13 8.15 7.55 7.48 7.51  
 9NF 3.73 3.92 3.73 3.72 2.24 1.95  
 10NF 4.34 4.25 3.28 3.47 3.35 3.1  
 11NF 4.29 4.06 4.33 4.15 3.91 3.7  
 12NF 5.43 6.4 5.9 5.85 5.32 5.34  
 
Média 4.59 4.66 4.43 4.27 3.98 4.08 
 
 
DP 1.36 1.61 1.53 1.39 1.61 1.54 
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Parâmetros Clínicos  
         
 TECIDO QUERATINIZADO  
        
 
 
FUMANTES 
 
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 0 7.04 5.5 4.3 3.61 3.34  
 2F 0 7 6.66 5.6 5.1 4.69  
 3F 0 6.8 5.63 5.19 5.04 5.03  
 4F 0 6.3 5.71 5.52 5.06 5.01  
 5F 0.41 7.18 6.8 6.61 6.59 6.49  
 6F 1 7.78 6.88 6.36 6 5.54  
 7F 0 6.96 6.39 6.24 6.08 6.06  
 8F 0 6.62 6.53 5.12 5.24 4.35  
 9F 0 5.3 5.29 4.19 4.14 4.18  
 10F 0 5.2 4.91 4.76 4.63 4.44  
 
Média 0.14 6.62 6.03 5.39 5.15 4.91 
 
 
DP 0.33 0.82 0.70 0.84 0.90 0.93 
 
         
         
         
         
         
         
 NÃO-FUMANTES 
 
  
      
 
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 0 6.06 6.01 5.74 5.5 5.39  
 2NF 0.9 7.03 5.42 4.71 3.93 3.81  
 3NF 0 6.41 5.48 4.5 3.76 3.67  
 4NF 0 6.81 6.55 6.43 5.59 5.57  
 5NF 0 6.75 6.12 5.42 5.68 5.63  
 6NF 0 6.94 6.63 6.55 6.52 6.44  
 7NF 0 6.23 6.33 6.49 6.51 6.53  
 8NF 0 6.90 5.88 5.13 4.7 4.65  
 9NF 0 5.86 5.4 4.94 4.82 4.92  
 10NF 0 6.82 6.53 6.45 6.55 6.7  
 11NF 0 6.6 6.12 6.28 6.25 6.21  
 12NF 0 6.57 6.38 6.27 6.25 6.31  
 
Média 0.08 6.58 6.07 5.74 5.51 5.49 
 
 
DP 0.26 0.37 0.45 0.77 1.00 1.04 
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Parâmetros Clínicos  
         
 ESPESSURA  
        
 
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 0.85 2.12 1.07 1.34 1.35 1.18  
 2F 1.04 2.23 1.69 1.3 0.88 0.79  
 3F 2.49 1.68 1.37 1.72 1.71 2.05  
 4F 1.33 3.51 1.91 1.49 1.86 1.47  
 5F 0.53 2.03 1.42 1.37 1.46 1.25  
 6F 1.27 1.65 1.57 1.09 1.38 1.27  
 7F 0.71 1.7 1.69 1.04 1.39 1.26  
 8F 1.32 1.39 1.3 1.68 1.46 1.22  
 9F 0.63 2.01 1.58 1.28 1.06 0.91  
 10F 0.83 1.99 1.79 1.4 1.05 1.1  
 
Média 1.10 2.03 1.54 1.37 1.36 1.25 
 
 
DP 0.57 0.58 0.25 0.22 0.30 0.34 
 
         
         
         
        
 
         
        
 
 
NÃO-FUMANTES  
   
     
 
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 1.27 1.76 1.34 1.62 1.67 1.31  
 2NF 1 1.55 1.62 1.64 1.57 1.24  
 3NF 1.6 1.75 1.44 1.42 1.42 1.33  
 4NF 0.98 1.9 1.68 1.63 1.35 1.3  
 5NF 0.8 1.1 1.05 1 1 1.02  
 6NF 0.57 1.52 1.1 1.12 1.12 0.94  
 7NF 0.76 2.29 1.82 1.59 1.61 1.65  
 8NF 0.9 1.82 1.25 1.33 1.25 1.21  
 9NF 1.1 1.51 1.18 1.39 1.34 1.44  
 10NF 0.67 2.31 1.87 1.7 1.55 1.6  
 11NF 0.87 1.49 1.4 1.35 1.1 1.2  
 12NF 1.64 1.94 1.97 1.99 1.85 1.8  
 
Média 1.01 1.75 1.48 1.48 1.40 1.34 
 
 
DP 0.34 0.34 0.31 0.27 0.26 0.25 
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ANEXO 2 
 
Parâmetros do EGL  
         
 ALTURA  
         
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 6.95 5.39 4.61 3.36 2.59 2.25  
 2F 6.95 5.66 4.94 4.03 3.72 3.5  
 3F 6.95 6.02 5.63 4.26 4.25 4.54  
 4F 6.95 5.62 4.42 4.68 3.89 3.49  
 5F 6.95 4.93 4.68 4.61 4.85 4.3  
 6F 6.95 6.09 5.42 4.88 4.6 4.12  
 7F 6.95 6.96 6.69 6.59 4.63 4.26  
 8F 6.95 7.06 5.51 3.93 3.89 3.5  
 9F 6.95 5.3 5.29 4.19 4.44 4.68  
 10F 6.95 5.2 4.91 4.76 4.63 4.44  
 
Média 6.95 5.82 5.21 4.53 4.15 3.91 
 
 
DP 0.00 0.72 0.66 0.86 0.67 0.73 
 
         
         
         
         
         
 
NÃO-FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 6.95 6.06 6.01 4.82 4.55 4.25  
 2NF 6.95 7.03 5.42 4.41 2.62 2.2  
 3NF 6.95 4.19 2.63 2.62 2.52 2.5  
 4NF 6.95 6.95 6.95 6.43 5.59 5.57  
 5NF 6.95 5.04 4.32 3.62 3.61 3.63  
 6NF 6.95 5.1 5.67 5.56 5.26 4.94  
 7NF 6.95 6.23 6.33 6.49 6.51 6.53  
 8NF 6.95 7.07 5.88 4.74 4.7 4.65  
 9NF 6.95 5.86 5.1 4.94 4.62 4.92  
 10NF 6.95 6.82 6.53 5.97 5.85 5.9  
 11NF 6.95 6.6 6.12 6.28 6.15 6.21  
 12NF 6.95 6.57 6.38 6.27 6.25 6.31  
 
Média 6.95 6.13 5.61 5.18 4.85 4.80 
 
 
DP 0.00 0.92 1.17 1.22 1.36 1.44 
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 Parâmetros Clínicos  
      
   
 LARGURA  
  
 
   
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 13.37 11.8 10.96 10.35 9.77 9.27  
 2F 13.37 11.31 10.59 10.54 10.09 9.69  
 3F 13.37 13.38 11.5 11.83 11.6 11.43  
 4F 13.37 12.56 11.73 10.76 9.15 9.04  
 5F 13.37 12.96 11.04 10.31 10.08 9.82  
 6F 13.37 12.48 11.09 11.01 10.38 10.13  
 7F 13.37 13.1 10.66 10.62 9.49 8.89  
 8F 13.37 12.18 12.22 12.15 11.21 10.8  
 9F 13.37 11.55 10.01 9.55 9.38 8.93  
 10F 13.37 12.85 12.75 12.64 12.3 12.11  
 
Média 13.37 12.42 11.26 10.98 10.35 10.01 
 
 
DP 0.00 0.69 0.81 0.95 1.04 1.11 
 
         
         
         
      
   
         
  
 
   
 
NÃO-FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 13.37 13.16 13.02 12.98 12.92 12.54  
 2NF 13.37 12.1 8.37 7.81 7.19 6.37  
 3NF 13.37 13.29 10.82 9.16 9.09 9.07  
 4NF 13.37 12.75 12.75 12.65 12.6 12.5  
 5NF 13.37 11.83 11.79 10.99 9.95 9.19  
 6NF 13.37 13.24 12.7 12.63 11.6 11.59  
 7NF 13.37 13.2 13 12.6 12.63 12.61  
 8NF 13.37 13.05 11.89 9.46 8.64 8.06  
 9NF 13.37 11.59 10.44 8.99 7.81 7.99  
 10NF 13.37 12.54 9.87 9.94 9.97 9.9  
 11NF 13.37 13.08 12.59 12.53 12.1 12.21  
 12NF 13.37 13.13 12.88 12.68 12.71 12.7  
 
Média 13.37 12.75 11.68 11.04 10.60 10.39 
 
 
DP 0.00 0.60 1.49 1.86 2.08 2.23 
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Parâmetros Clínicos 
 
         
 ÁREA  
         
 
FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 92.92 63.60 50.53 34.78 25.30 20.86  
 2F 92.92 64.01 52.31 42.48 37.53 33.92  
 3F 92.92 80.55 64.75 50.40 49.30 51.89  
 4F 92.92 70.59 51.85 50.36 35.59 31.55  
 5F 92.92 63.89 51.67 47.53 48.89 42.23  
 6F 92.92 76.00 60.11 53.73 47.75 41.74  
 7F 92.92 91.18 71.32 69.99 43.94 37.87  
 8F 92.92 85.99 67.33 47.75 43.61 37.80  
 9F 92.92 61.22 52.95 40.01 41.65 41.79  
 10F 92.92 66.82 62.60 60.17 56.95 53.77  
 
Média 92.92 72.38 58.54 49.72 43.05 39.34 
 
 
DP 0.00 10.52 7.63 10.09 8.77 9.56 
 
         
         
         
         
         
 
NÃO-FUMANTES 
 
         
   
Inicial 7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 92.92 79.75 78.25 62.56 58.79 53.30  
 2NF 92.92 85.06 45.37 34.44 18.84 14.01  
 3NF 92.92 55.69 28.46 24.00 22.91 22.68  
 4NF 92.92 88.61 88.61 81.34 70.43 69.63  
 5NF 92.92 59.62 50.93 39.78 35.92 33.36  
 6NF 92.92 67.52 72.01 70.22 61.02 57.25  
 7NF 92.92 82.24 82.29 81.77 82.22 82.34  
 8NF 92.92 92.26 69.91 44.84 40.61 37.48  
 9NF 92.92 67.92 53.24 44.41 36.08 39.31  
 10NF 92.92 85.52 64.45 59.34 58.32 58.41  
 11NF 92.92 86.33 77.05 78.69 74.42 75.82  
 12NF 92.92 86.26 82.17 79.50 79.44 80.14  
 
Média 92.92 78.07 66.06 58.41 53.25 51.98 
 
 
DP 0.00 12.17 18.06 20.39 21.84 22.73 
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ANEXO 3 
 Parâmetros da área doadora do enxerto 
 
        
 COMPLETA EPITELIZAÇÃO DO PALATO  
  
 
  
 
FUMANTES  
        
   
7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F parcial parcial completa completa completa  
 2F parcial completa completa completa completa  
 3F parcial parcial completa completa completa  
 4F parcial completa completa completa completa  
 5F parcial parcial completa completa completa  
 6F parcial parcial completa completa completa  
 7F parcial parcial completa completa completa  
 8F parcial parcial completa completa completa  
 9F parcial parcial completa completa completa  
 10F parcial parcial completa completa completa  
 
       
 
       
        
        
        
 
     
  
        
  
 
  
 
NÃO-FUMANTES  
        
   
7 dias 15 dias 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF parcial completa completa completa completa  
 2NF parcial completa completa completa completa  
 3NF parcial completa completa completa completa  
 4NF parcial completa completa completa completa  
 5NF parcial completa completa completa completa  
 6NF parcial completa completa completa completa  
 7NF parcial parcial completa completa completa  
 8NF parcial completa completa completa completa  
 9NF parcial completa completa completa completa  
 10NF parcial completa completa completa completa  
 11NF parcial completa completa completa completa  
 12NF parcial completa completa completa completa  
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Parâmetros da área doadora do enxerto 
 
        
 SANGRAMENTO IMEDIATO  
  
 
  
 
FUMANTES   NÃO-FUMANTES  
        
 1F SIM   1NF SIM  
 2F NÃO   2NF SIM  
 3F NÃO   3NF SIM  
 4F NÃO   4NF SIM  
 5F NÃO   5NF SIM  
 6F NÃO   6NF SIM  
 7F SIM   7NF SIM  
 8F SIM   8NF NÃO  
 9F NÃO   9NF NÃO  
 10F NÃO   10NF NÃO  
     11NF SIM  
     12NF SIM  
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ANEXO 4 
 
Índice de placa e índice gengival 
 
       
 ÍNDICE DE PLACA  
       
 
FUMANTES 
 
       
   
Inicial 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 25.1 23.7 24.1 14  
 2F 22.2 22.2 22.2 28.6  
 3F 25.4 21.9 17.4 27  
 4F 25.4 19.6 27 22  
 5F 24 26.7 27.3 22.7  
 6F 24.6 20.5 15.6 21.9  
 7F 25 25 17.6 28.3  
 8F 25.1 18.4 22.4 25.9  
 9F 22.1 22.1 26.3 19.3  
 10F 20.9 20.9 22 20.5  
 
Média 23.98 22.10 22.19 23.02 
 
 
DP 1.64 2.50 4.18 4.56 
 
       
       
       
       
       
       
 
NÃO-FUMANTES 
 
       
   
Inicial 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 23 21.9 25.4 26.1  
 2NF 23 20 26.2 29.1  
 3NF 20 23.3 29.2 29.2  
 4NF 23.2 21.3 24.3 20.1  
 5NF 25.4 25.4 19.2 18.5  
 6NF 21.2 21.2 22 23.2  
 7NF 23.3 23.3 26.4 21.5  
 8NF 23.3 22.7 28.7 28.7  
 9NF 27.9 27.9 26.7 21.2  
 10NF 22.3 22.3 21 23.2  
 11NF 29 29.2 22.7 23.7  
 12NF 23.3 24.1 23.1 24.2  
 
Média 23.74 23.55 24.58 24.06 
 
 
DP 2.56 2.75 3.07 3.57 
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Índice de placa e índice gengival 
 
       
 ÍNDICE GENGIVAL  
       
 
FUMANTES 
 
       
   
Inicial 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1F 11.4 11 8.2 9.7  
 2F 13.6 13.6 10.6 8.6  
 3F 10 13 11.2 12.2  
 4F 10.4 14.4 12.8 7  
 5F 9.6 8.6 10.7 9.3  
 6F 12.5 8.8 9 8.1  
 7F 9.1 9 8.1 9.4  
 8F 10.7 8.7 8 9.3  
 9F 9.6 10.6 8.3 8.1  
 10F 8.3 9.4 12.7 10.4  
 
Média 10.52 10.71 9.96 9.21 
 
 
DP 1.60 2.21 1.89 1.43 
 
       
       
       
       
       
 
NÃO-FUMANTES 
 
       
   
Inicial 30 dias 60 dias 90 dias 
 
 1NF 14.3 9.8 13.3 14  
 2NF 10.2 9.7 12.7 13.3  
 3NF 12.8 9.8 10 11  
 4NF 10.4 12.7 12 14.3  
 5NF 8.3 8.3 8 7.3  
 6NF 10.3 10.3 13.9 13.5  
 7NF 13.9 13.9 14.5 13.5  
 8NF 13.8 13.8 11.5 10.5  
 9NF 9.2 11.3 12.5 11.3  
 10NF 10.7 13 11.7 12  
 11NF 15.2 14.7 12.3 12  
 12NF 11.6 9.2 11.7 10.2  
 
Média 11.73 11.38 12.01 11.91 
 
 
DP 2.22 2.15 1.73 2.01 
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